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Dmek  der  Kgl.  Universititsdnieker«!  von  H.  StOrtx  in  Wflnburg. 


Vorwort. 


Schmaus  hatte  gerade  begonnen,  seinen  „Grundriss"  für  die 
achte  Auflage  umzuarbeiten,  als  ihn  ein  allzufrüher  Tod  hinwegriss. 
Mit  der  Umarbeitung  und  Neuherausgabe  des  Buches  wurde  ich  be- 
auftragt. 

Es  war  mein  eifrigstes  Bestreben,  möglichst  pietätvoll  an  dem, 
was  Schmaus  festgelegt,  zu  halten.  Bei  der  Fortentwickelung  des 
Buches,  wie  sie  auch  Schmaus  stets  anstrebte,  mussten  unter  drei 
Gesichtspunkten  Änderungen  bezw.  Ergänzungen  vorgenommen  werden. 
Zunächst  mussten  Neuerrungenschaften  der  medizinischen  Literatur, 
Neuentdeckungen  wie  neue  Anschauungen  der  letzten  Jahre  aufgenommen 
werden.  Sodann  versuchte  ich  im  Ausdruck  wie  in  der  Zusammen- 
fassung einzelner  Punkte  manches  noch  klarer  und  leichter  verständ- 
lich zu  gestalten,  wie  auch  Schmaus  sein  Lehrbuch  nach  dieser 
Richtung  hin  stets  neu  durcharbeitete.  Und  endlich  habe  ich  auf 
einigen  Gebieten,  wo  ich  andere  Ansichten  vertrete,  naturgemäss  diese 
berücksichtigt.  Ich  hofle  immerhin,  hierbei  das  richtige  Mass  von 
Subjektivem  und  Objektivem,  wie  es  gerade  für  ein  Buch,  das  vor- 
wiegend als  Lehrbuch  dienen  soll,  so  wichtig  ist,  gehalten  zu  haben. 

Als  oberster  Leitsatz  wurde  das  Bestreben  Schmaus',  welches 
sich  so  ausgezeichnet  bewährt  hat,  beibehalten,  das  Unterschiedliche 
des  Grundrisses  vor  grösseren  Lehrbüchern  weniger  in  einer  gerinj:;eren 
Reichhaltigkeit  des  Inhaltes  als  in  knapper  Form  zu  erblicken.  Dem- 
entsprechend finden  sich,  wie  dies  Schmaus  in  seinem  letzten  Vorwort 
dargelegt,  besonders  wichtige  Abschnitte  relativ  austührlich  behandelt, 
weniger  häufige  oder  wichtige  Erkrankungen  in  knapperer  Form  dar- 
gestellt. Das  ganze  Buch  wurde  neu  durchgearbeitet;  besonders  um- 
gearbeitet wurde  die  Einleitung,  die  Abschnitte  über  Thrombose,  Meta- 
stase und  Embolie,  Fett-  und  Myelindegeneration,  die  progressiven 
Prozesse,  insbesondere  die  Entzündung,  die  Tumoren,  besonders  ihre 
Pathogenese  und   Ätiologie,   das   Kapitel   über   Lebensbedingungen   etc. 
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VI  Vorwort. 

der  Bakterien,  Infektion,  Disposition,  Immunität  usw.  Das  die  Allge- 
meinveränderungen  des  Körpers  durch  gestörte  Organfunktion  behandelnde 
Kapitel  wurde  insbesondere  in  seinem  ersten  Teil  ^Veränderungen  der 
allgemeinen  Blutverteilung'^  weiter  ausgeführt.  In  dem  speziellen  Teil 
wurden  besonders  einzelne  Abschnitte  der  Kapitel  umgearbeitet,  so  z.  B. 
die  das  Herz,  die  Arteriosklerose,  die  Lungenentzündungen  und  Lungen- 
tuberkulosen, die  Appendicitis,  deii  Zusammenhang  zwischen  Pankreas- 
erkrankung  und  Diabetes,  die  Nephritis,  Nervendegenerationen,  Rhachitis 
behandelnden  und  manches  andere.  Zu  einzelnen  Abschnitten  der 
Kapitel  I,  11,  V,  VI  fanden  sich  vereinzelte,  zum  grossen  Teil  noch  zu- 
sammenhanglose Notizen  für  die  Neuausgabe  ron  Schmaus' Hand  vor, 
welche  ich  nach  Möglichkeit  berücksichtigte.  Dass  trotz  mancherlei 
Neuem  oder  Ausführlicherem,  das  in  das  Lehrbuch  aufgeoommen  wurde, 
dieses  nur  um  etwa  70  Seiten  vergrössert  wurde,  ward  durch  engere 
Zusammenfassung  manches  Zusammengehörenden  sowie  durch  ausge- 
dehntere Verwendung  des  Kleindruckes  und  Einführung  eines  mittel- 
grossen Druckes  erreicht. 

Dieselbe  Wichtigkeit  wie  dies  stets  Schmaus  getan,  mass  auch 
ich  den  Abbildungen  bei.  Auch  in  dieser  Beziehung,  hoffe  ich,  be- 
deutet die  neue  Auflage  einen  Fortschritt.  54  neue  Abbildungen 
wurden  in  das  Buch  aufgenommen,  41  davon  nach  Originalzeich- 
nungen von  Fräulein  Agnes  Erfurt,  der  ich  auch  hier  meinen 
besten  Dank  ausdrücken  möchte:  10  von  diesen  in  mehrfarbiger 
Wiedergabe.  Das  Buch  enthält  50  Abbildungen  mehr  als  die  letzte 
Auflage.  Um  hierdurch  seinen  Umfang  nicht  allzusehr  zu  belasten, 
worden  die  zahlreicheren  bunten  Abbildungen  auf  einer  kleineren  An- 
zahl von  Tafeln  vereinigt.  Die  für  ein  Lehrbuch  so  überaus  nichtige 
Aufnahme  zahlreicher  instruktiver  Abbildungen  wurde  auch  bei  dieser 
Autlage  durch  das  verständnisvolle  Entgegenkommen  des  Herrn  Ver- 
legers und  das  Interesse,  welches  er  einer  stetigen  Verbesserung  der 
Ausgestaltung  des  Buches  entgegenbringt,  erst  ermöglicht.  Meinem 
Danke  hierfür  wird  sich  wohl  mancher,  der  vorliegendes  Buch  benutzt, 
anschliessen.  Möge  dies  sich  alte  Anhänger  erhalten,  neue  Freunde 
werben  I 

Meinem  Assistenten  Herrn  Wie  eher  t  und  dem  Medizinalprak- 
tikanten  Herrn  Fl  ebbe  spreche  ich  besten  Dank  iiir  die  Mithilfe  bei 
der  Neubearbeitung  des  Registers  aus. 

Wiesbaden.  Juni  1JK>7. 

Gk>tthold  Herxheimer. 
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Unter  Krankheit  verstehen  wir  einen  Zustand,  in  welchem  eine  oder 
mehrere  der  Lebensäusserungen  des  Gesamtorganismus  in  irgend  einer  Be- 
ziehung vom  normalen  Typus  über  dessen  physiologische  Grenzen  hinaus 
abweichen,  bei  dem  also  eine  „Störung  des  vitalen  Gleichgewichts"  besteht. 
Die  Lehre  von  den  Krankheiten  ist  die  Pathologie.  Beide  Bezeichnungen 
gelten  somit  den  Funktionen  des  Gesamtorganismus,  beziehungsweise  der  ein- 
zelnen Organe.  Die  Kenntnis  der  normalen  Funktionen  dieser  ist  also  eine 
Grundlage  der  Pathologie. 

Die  Funktionen  der  normalen  Organe  stehen  im  engsten  Zusammen- 
hang mit  dem  anatomischen  Bau  derselben.  Sind  erstere  verändert,  besteht 
also  eine  Krankheit,  so  finden  wir  auch  die  anatomische  Struktur  des  oder 
der  betreffenden,  beziehungsweise  betroffenen  Organe  verändert  Diese  Or- 
ganveränderungen bilden  das  Objekt  der  pathologischen  Anatomie. 
Es  ist  diese  also  die  Lehre  vom  Bau  des  menschlichen  Körpers  beziehungs- 
weise seiner  Organe  unter  krankhaften  Bedingungen.  Es  ergibt  sich  aus 
alledem,  dass  ebenso  wie  normale  Anatomie  und  Physiologie  auch  patho- 
logische Anatomie  und  pathologische  Physiologie  beziehungsweise  Patho- 
logie überhaupt  eng  zusammengehören.  Ebenso  wie  die  makroskopische 
und  mikroskopische  Anatomie  eine  Voraussetzung  für  die  Lehre  von 
den  Funktionen  der  Organe  ist,  so  ist  gründliche  Kenntnis  der  patho- 
logischen Anatomie  —  der  makroskopischen  wie  histologischen  —  Vor- 
bedingung für  das  Verständnis  der  Krankheiten  selbst,  wie  sie  dem  Arzte 
am  Krankenbett  entgegentreten  und  in  letzter  Linie  auch  für  deren  rationelle 
Behandlung  und  Bekämpfung.  Geht  hieraus  auf  der  einen  Seite  die  enorme 
Wichtigkeit  der  pathologischen  Anatomie  für  die  klinische  Medizin  hervor, 
da  ihr  Bestreben  den  anatomischen  Tatbestand  festzustellen  allein  das  Ver- 
ständnis der  Krankheitssymptome  ermöglicht,  so  ist  auf  der  anderen  Seite 
hiernach  leicht  zu  ersehen,  dass  ein  lediglich  praktisches  Bedürfnis  die  patho- 
logische Anatomie  als  eigene  Disziplin  abgegrenzt  hat^  dass  sie  aber  mit  allen 
andern  Zweigen  der  Medizin  in  engster  Fühlung  steht  und  stehen  niuss, 
ein  Gesichtspunkt,  den  ihr  Altmeister  Virchow  bei  jeder  Gelegenheit  scharf 
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betonte.  Auch  die  Wichtigkeit  der  pathologischen  Physiologie  als  eines 
Bindegliedes  zwischen  pathologischer  Anatomie  und  klinischer  Pathologie  geht 
aus  dieser  Überlegung  klar  hervor. 

Bei  den  meisten  krankhaften  Zustanden  kennen  wir  die  entsprechenden 
Veränderungen  der  anatomischen  Struktur,  die  es  ohne  weiteres  erklärlich 
machen,  dass  die  Organfunktion  eine  beeinträchtigte  oder  eine  von  der 
physiologischen  abweichende  sein  muss ;  oder  es  finden  sich  wenigstens,  wenn 
die  Organzellen  selbst  zunächst  unverändert  erscheinen,  abnorme  Zustände  der 
Blut-  oder  Lymph-Zirkulation ,  welche  die  Funktionsänderung  beziehungs- 
weise deren  Ausfall  erklären  und  welche  meist  dann  doch  noch  zu  Ver- 
änderungen der  Organzellen  selbst  führen. 

Bei  einem  Teile  der  pathologischen  Zustände   aber    können    wir   bisher 

an  den  Organen,  deren  Funktion  gestört  ist,  keinerlei  Form also  anatomische 

—  Veränderung  makroskopisch  oder  histologisch  weder  der  Organe  selbst  noch 
ihrer  Blut-  und  Lymph Zirkulation  in  dem  Grade  erkennen,  dass  dieselben 
den  Symptomenkomplex  der  Krankheit  in  genügender  Weise  erklären  könnten. 
Ebenso  gibt  es  einige  Krankheiten,  in  welchen  der  Gesamtorganismus  falsche 
Leistungen  aufweist,  also  in  seiner  Funktion  gestört  ist,  ohne  dass  wir  ana- 
tomisch irgend  ein  Organ  so  verändert  fänden,  dass  wir  jene  damit  erklären 
könnten.  Wir  sprechen  in  diesen  unserem  Verständnis  zunächst  schwerer  zu- 
gänglichen Fällen  von  rein  funktionellen  Störungen,  weil  eben  das 
anatomische  Substrat  derselben  sich  unserer  Kenntnis  entzieht.  Hierher  ge- 
hören vor  allem  Erkrankungen  des  Nervensystems,  wie  Neurasthenie  und  Hysterie, 
Neurosen  und  zahlreiche  psychische  Affektionen.  Das  Gebiet  dieser  funktio- 
nellen Stömngen  ist  aber  ein  relativ  kleines,  die  fortschreitende  Vervoll- 
kommnung der  Untersuchungsmethoden  hat  es  immer  mehr  eingeschränkt 
und  engt  es  noch  immer  mehr  ein;  besonders  die  verfeinerte  mikroskopische 
Technik,  die  Vervollkommnung  des  Mikroskops  und  die  Ausarbeitung  feinster 
Farbmethoden  haben  hier  mitgewirkt.  Es  ergibt  sich  schon  hieraus  die  grosse 
Wichtigkeit  moderner  histologischer  Methodik,  die,  wie  der  Meister  dieses  Ge- 
bietes Carl  Weigert  stets  betonte,  eben  nie  Selbstzweck,  sondern  ein 
Mittel  fortschreitender  Erkenntnis  sein  muss.  Je  enger  aber  der  Kreis 
solcher  funktioneller  Störungen,  in  denen  die  pathologische  Anatomie  noch 
versagt,  wird,  desto  mehr  weitet  sich  das  Gebiet  dieser  letzteren. 

Wir  teilen  die  pathologische  Anatomie  in  eine  allgemeine 
und  eine  spezielle  ein.  Erstere  umfasst  die  allgemeinen  Gesetze,  welche 
für  Veränderungen  gelten,  die  sich  in  allen  oder  den  meisten  Organen  und 
Geweben  abspielen.  Die  spezielle  pathologische  Anatomie  befasst  sich  mit 
den  Strukturveränderungen,  welche  die  einzelnen  Organe  in  krankhaften 
Zuständen  erleiden. 

Dass  eine  allgemeine,  die  pathologischen  Veränderungen  der  einzelnen 
Organgewebe  unter  gemeinsamen  Gesichtspunkten  zusammenfassende  Dar- 
stellung überhaupt  möglich  ist,  beruht  auf  der  allen  Körperteilen  ge- 
meinsamen Zusammensetzung  aus  Zellen  oder  deren  Derivaten. 
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Auch  die  Fasern  des  Bindegewebes,  der  Muskeln  und  Nerven  sind  Abkömm- 
linge von  Zellen  und  Blut  und  Lymphe  können  als  zellhaltige  Gewebe  mit 
flussiger  Interzellularsubstanz  bezeichnet  werden.  Die  zelligen  Elemente, 
diese  Bausteine  des  Körpers,  sind  die  eigentlichen  Träger  der  Lebenserschei- 
nungen, der  normalen  wie  der  krankhaften  und  aus  der  Summe  der  Zell- 
veränderungen setzt  jene  Organ  Veränderung  sich  zusammen,  als  deren  Aus- 
druck die  Krankheit  sich  uns  darstellt.  Unsere  ganze  Pathologie  ist  somit 
eine  „Zellularpathologie"  (Virchow).  Es  ist  klar,  dass  diese  allgemeine 
zusammenfassende  Darstellung  anatomischer  Veränderungen  vielfach  nicht 
von  dem  Gebiete  der  pathologischen  Physiologie  beziehungsweise  der  allgemeinen 
Pathologie  abgegrenzt  werden  kann.  Eng  ist  eben  bei  der  Zelle  ihr  anato- 
mischer Bau  mit  den  Lebensäusserungen  dieses  Elementarorganismus  ver- 
knüpft 

Zu  diesen  gehört  in  erster  Linie  die  Ernährung  der  Zelle,  sodann 
die  spezielle  Funktion  derselben  und  drittens  die  Fortpflanzung,  also  die 
Bildung  neuer  Zellen  beim  physiologischen  Aufbau  des  Körpers  und  bei  dem 
stetigen  Ersatz  zugrunde  gegangener  Elemente.  Störungen  des  Zelllebens 
können  sich  in  dieser  dreierlei  Hinsicht  einstellen. 

Die  Ernährung  der  Zelle  ist  eine  Voraussetzung  für  ihre  beiden  anderen 
oben  mitgenannten  Lebensäusserungen:  Funktion  und  Vermehrung,  überhaupt 
für  ihre  Erhaltung.  Die  Nährstoffe  kommen  aus  der  Blutzufuhr  und 
dem  Kontakt  mit  der  aus  dem  Blute  transsudierten  Gewebsflüssigkeit 
Störungen  in  der  Verteilung  dieser  Körperflüssigkeiten,  Zirkulations- 
störungen, bilden  daher  eine  besondere  Gruppe  von  krankhaften  Zustanden, 
welche  ohne  weiteres  eine  Funktionsverminderung  oder  einen  Funktionsaus- 
fall zur  Folge  haben  und  sich  anatomisch  in  den  veränderten  Zirkulations- 
verhältnissen und  bei  längerer  Dauer  auch  in  Strukturveränderungen  der 
Zellen  selbst  äussern.  Man  denke  nur  an  die  Bewusstseinsstörungen ,  die 
schon  durch  vorübergehende  Blutarmut  des  Gehirns  verursacht  werden. 
Wegen  seiner  allgemeinen  Bedeutung  für  alle  Organe  stellen  wir  das  Kapitel 
über  Zirkulationsstörungen  daher  voran. 

Nach  den  oben  erwähnten  3  Hauptlebensäusserungen  der  Zelle  unter- 
schied man  (Virchow)  nutritive,  funktionelle  und  formative  Reize,  welche 
infolge  der  Reizbarkeit  der  Zellen,  d.  h.  eben  ihrer  Fähigkeit  auf  derartige 
„Reize"  sich  selbsttätig  zu  verändern,  diese  zur  Ernährung,  Ausübung  ihrer 
Tätigkeit  und  Wachstum  sowie  Vermehrung  anregen.  Dies  geschieht  unter 
physiologischen  Bedingungen  und  in  vermehrtem  oder  vermindertem  Masse 
unter  pathologischen  Bedingungen.  Diese  Beeinflussungen  der  Zelle  sind 
nun  aber  einander  nicht  ganz  gleich  zu  stellen.  Vielmehr  ist  wohl  (mit 
Weigert)  anzunehmen,  dass  nur  die  Funktion  einer  Zelle,  bei  welcher, 
wie  z.  B.  bei  Sekretionsvorgängen,  Bewegungen  etc.  lebende  Substanz  verbraucht 
wird,  einem  äusseren  direkten  Reiz  unterliegt  Auf  der  anderen  Seite  wird 
bei  den  nutritiven  und  formativen  Vorgängen  lebende  Subs^tanz  neu  gebildet, 
indem  die  Zelle  infolge  ihrer  Assimilationsfähigkeit  Nahrungsmittel  aufnimmt 
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und  infolgedessen  wächst,  beziehungsweise  sieh  teilt,  so  dass  neue  Zellen 
entstehen.  Zu  solchen  bioplastischen  Prozessen  ist  jede  Zelle  von  Haus  aus 
durch  innere  ihr  innewohnende  Kräfte  befähigt.  Während  des  Wachstums 
des  Organismus  ist  die  bioplastische  Energie  der  Zellen  eine  sehr  lebhafte 
—  kinetische  —  später  ruht  sie,  weil  der  enge  Zellverband  die  einzelnen 
Zellen  an  der  Entfaltung  dieser  Fähigkeit  hindert;  allein  die  bioplastische 
Energie  ist  ihnen  bewahrt  geblieben,  wenn  auch  nur  potentiell.  Sobald  der 
2^11verband  dadurch,  dass  lebende  Substanz  verloren ' geht ,  gelockert  wird, 
sei  es,  dass  dies  bei  dem  physiologischen  Absterben  einzelner  Zellen,  sei  es 
dass  es  bei  dem  mit  der  Funktion  verbundenen  Substanz  Verlust  (s.  oben) 
statthat,  so  wird  ein  Freiwerden  der  bioplastischen  Energie  ein  Wachsen 
und  Vermehren  der  Zellsubstanz  die  Folge  sein,  bis  der  Substanz  Verlust 
gedeckt  ist.  Wir  sehen  somit  wie  äussere  Reize  physiologisch  die  Funktion 
direkt  anregen,  die  inneren  nutritiven  und  formativen  Fähigkeiten  der  Zelle 
aber  indirekt  durch  äusseren  Reiz  ausgelöst  werden.  Andererseits  ist  somit 
auch  auf  die  enge  Zusammengehörigkeit  der  verschiedenen  Tätigkeiten  der 
Zelle  hingewiesen. 

Auch  unter  pathologischen  Bedingungen  können  wir  2  Hauptgruppen 
von  Zellveränderungen  aufstellen,  einmal  solche,  welche  zu  einem  Substanz- 
verlust führen  und  sodann  solche,  welche  eine  Vermehrung  von  Substanz 
herbeiführen.  Erstere  Prozesse  sind  also  rückgängiger  Natur,  man  fasst  sie 
daher  unter  der  Bezeichnung  der  regressiven  Prozesse  zusammen.  Sie 
verdanken  ihre  Entstehung  einem  äusseren  Reiz,  der  hier  also  als  Schädlich- 
keit die  Zelle  trifft  oder  einem  inneren  die  Zelle  schädigenden  Moment, 
z.  B.  Unterernährung.  Entweder  verändert  sich  das  Gewebe  quantitativ,  indem 
sich  seine  Substanz  einfach  vermindert  —  Atrophie  —  oder  auch  qualitativ, 
indem  sich  diese  auch  ändert  —  Degeneration  —  oder  es  kommt  zu  einem 
völligen  Absterben  von  Zellen  —  lokaler  Gewebstod  oder  Nekrose. 

Auf  der  andern  Seite  muss  unter  solchen  pathologischen  Bedingungen  dem 
grösseren  Substanzverlust  entsprechend  die  den  Zellen,  wie  oben  besprochen,  inne- 
wohnende bioplastische  Energie,  die  das  Bestreben  hat,  zum  Ersatz  des  Verlorenen  zu 
führen,  in  noch  stärkerem  Masse  jetzt  einsetzen.  Derartige  Subsümzneubil- 
dungsprozesse  werden  daher  als  progressive  jenen  regressiven  entgegen- 
gesetzt Zum  grössten  Teil  sind  sie  also  erst  die  Folge  jener  und  daher 
nur  indirekt  auf  die  jene  bewirkende  Schädlichkeit  zu  beziehen.  Ein  Teil 
der  progressiven  Prozesse,  welcher  zu  sehr  starker  Zell  Vermehrung  führt, 
nämlich  die  Geschwülste,  sind  in  ihrer  letzten  Entstehungsursache  noch  nicht 
völlig  geklärt. 

Vergleichen  wir  diese  pathologischen  Lebensäusserungen  mit  den  oben 
kurz  berührten  physiologischen,  so  sehen  wir  den  Grundsatz  V  irchows  klar 
zutage  treten,  dass  beide  nicht  grundsätzlich,  sondern  nur  dem  Grade  nach 
verschieden  sind. 

Wie  der  Organismus  zur  Zeit  des  extrauterinen  Lebens,  so  ist  auch 
der  Fötus  den  verschiedensten  krankmachenden  Schädlichkeiten  ausgesetzt; 
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es  gibt  wahre  Fötalkrankheiten,  welche  denen  des  späteren  Lebens 
gleichen,  die  aber,  da  sie  den  in  Entwickelung  begriffenen  Organismus  be- 
treffen, bedeutendere  Form  Veränderungen  verursachen  können.  Vor  allem 
aber  sind  es  im  fötalen  Leben  die  Störungen  in  der  Keim  entwicke- 
lung, welche  teils  auf  mechanische  Weise  entstehen,  teils  als  innere  Krank- 
heitsanlagen ererbt  werden  oder  spontan ,  ohne  nachweisbaren  Grund  zu- 
stande kommen  und  die  formative  Tätigkeit  der  Elemente  beinflussen.  Auf 
diese  Weise  entstehen  die  meisten  eigentlichen  Missbildungen,  die  Miss- 
geburten. 

Mangelhafte  Ausbildung  eines  physiologischen  Bestandteiles  des  Körpers 
oder  völliges  Fehlen  eines  solchen  bezeichnet  man  allgemein  als  Bildungs- 
hemmung  —  mag  nun  diese  Hemmung  mechanisch  oder  in  der  inneren 
Anlage  begründet  sein.  Bleibt  hierbei  im  Laufe  der  Entwickelung  die 
embryonale  Anlage  eines  Teiles,  beispielsweise  der  einen  Niere  oder  des  Ge- 
hirns, überhaupt  aus,  so  spricht  man  von  Agenesie,  geht  der  angelegte 
Teil  aus  irgend  einer  Ursache  im  Leben  des  Embryo  frühzeitig  wieder  völlig 
zu  gründe,  von  Aplasie  desselben.  Ist  die  Hemmung  nur  eine  partielle,  so 
entsteht  der  als  Hypoplasie  bezeichnete  Zustand,  in  welchem  das  betreffende 
Organ  sich  nicht  zur  normalen  Grösse,  oft  auch  nur  in  rudimentärer 
und  missbildefer  Form  entwickelt.  Diese  Hypoplasie  ist  nicht  an  die 
Zeit  des  fötalen  Lebens  gebunden,  sondern  ebensogut  auch  während  der 
Wachstumsperiode  des  extrauterinen  Lebens  möglich,  wenn  ein  Organ  auf 
einer  gewissen  Entwickelungsstufe  dieser  Periode  stehen  bleibt,  z.  B.  der 
Uterus  zur  Zeit  der  Pubertät  nicht  das  um  diese  Periode  physiologisch  ein- 
tretende stärkere  Wachstum  eingeht,  sondern  nicht  mehr,  oder  nicht  in 
entsprechendem  Grade  an  Masse  zunimmt  Diese  erst  während  der  extra- 
uterinen Wachtumsperiode  eintretende  Hypoplasie  kann  in  Schädigungen 
während  dieser  begründet  sein,  z.  B.  im  Knochensystem,  oder  aber  es  ist 
der  Grund  der  Entwickelungshemmung  schon  im  embryonalen  Leben  ge- 
legt, z.  B.  ererbt,  sei  es  direkt,  sei  es  indirekt  durch  mangelhafte  Anlage 
eines  Gefässbezirkes ,  welche  die  für  eine  gehörige  Entwickelung  notwendige 
Blutzufuhr  nicht  gestattet. 

Wie  die  Bildungshemmung,  so  können  auch  regressive  oder  pro- 
gressive Prozesse  der  verschiedensten  Art  in  die  Entwickelung  des 
Organismus  störend  eingreifen,  sowohl  während  des  embryonalen  Lebens  wie 
in  der  extrauterinen  Wachstumsperiode. 

Die  pathologisch  -  anatomische  Forschung  hat  bei  der  Feststellung  der 
anatomischen  Veränderungen,  welche  einem  als  Krankheit  sich 
äussernden  abnormen  Zustand  zugrunde  liegen,  gleichzeitig  die  Frage  nach 
der  Entwickelung  der  veränderten  aus  der  normalen  Gewebsstniktur  sich 
vorzulegen,  d.  h.  also  dem  Befund  die  sofortige  Erforschung  der  Entstehungs- 
art der  Veränderung  der  „Pathogenese^^  der  Erkrankung  anzureihen. 
Diese  schliesst  auch  die  so  sehr  wichtige  Erkenntnis  des  Zusammenhanges 
verschiedener  oder  gleicher  Veränderungen  mehrerer  Organe  in  sich. 
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Jedes  Ergebnis  irgend  eines  Zweiges  menschlicher  Forschung  legt  wieder 
neud  Fragen  vor,  weil  jede  gewonnene  Erkenntnis  nur  ein  Glied  in  der  Kette 
der  Erscheinungen  betrifft,  deren  vollkommenes  Verstehen  bis  Äur  Grund- 
ursache des  Lehens  zurückführen  müsste;  so  entsteht  auch  nach  Feststellung 
der  Veränderungen,  welche  einen  krankhaften  Zustand  bedeuten  und  nach 
der  Erkenntnis,  wie  diese  sich  entwickeln,  die  weitere  Frage,  wodurch  denn 
diese  Veränderungen  der  Stniktur  ihrerseit^s  veranlasst  sein  mögen:  die  Frage 
uaeh  den  Krankheitsursachen,  der  Ätiologie  der  Erkrankung.  Dass  die 
mannigfachen  äusseren  Einflüsse,  welchen  der  Organismus  unterworfen  ist,  eine 
Schädigung  desselben  veranlassen  können,  liegt  nahe  und  diese  Annahme 
bat  zur  Ä  uf  Stellung  der  sogen  an  nten  äusseren  Krankheitsursachen 
geführt.  Unter  diesen  spielen  nun  belebte  Organismen  —  Tiere  und 
Pflanzen  —  eine  besondere  Rolle,  die  bedeutendste  mikroskopisch  kleine 
J jebe Wesen ,  deren  krankheitserregende  Einwirkung  schon  vor  langer  Zeit 
hypothetisch  angenommen  und  namentlich  in  den  letzten  Jahrzehnten  tat- 
sächlich begründet  wurde,  Grerade  in  dieser  Richtung  hat  die  äliologiscbe 
Forschung  für  eine  Anzahl  von  Krankiieitj^bildern  eine  äussere  Ursache 
festgestellt.  Diese  Lebewesen  gehören  in  das  Gebiet  der  Itakterltilogie.  So- 
weit sie  krankheitserregend  ^^pat bogen**  sind,  fassen  wir  sie  in  einem  eigenen 
Kapitel  zusammen.  Von  den  äusseren  Ursachen  können  naturgemäss  nur  diese 
organisierten  Krankheitserreger,  die  als  Pamsiten  an  höheren  Tieren  und 
Menschen  leben,  direkt  morphologistdi  nachgewiesen  werden.  Ein  Trauma 
z.  B.  kann  man  nicht  direkt  wahrnebmcn,  sondern  nur  dessen  Foigezustände 
und  dadurch  jenes  erschliessen.  Ausser  den  Krankheiten  mit  solchen  äusseren 
Krankheitsursachen  gibt  es  nun  andere,  bei  welrhen  wir  solche  nicht  nach- 
weisen oder  annehmen  können  und  für  welche  innere  im  Körf>er  selbst  be- 
findliche Ursachen  in  Betracht  konjmen  —  wie  bei  den  ererbten  Entwickelungs* 
Störungen  —  oder  wenigstens  zunächst,  solange  genaue  Kenntnisse  fehlen,  po- 
stuliert  werden  müssen. 

Aber  auch  bei  den  Krankbeilen  mit  äusseren  Krankheitsursachen 
kommen  noch  Momente  innerer  Natur  zugleich  in  Betracht,  welchen  es  zu- 
geschriel>en  werden  muss,  dass  die  Wirkung  jener  nicht  nur  von  ihren  Eigen- 
tümlicbkeiten  allein  abhängt.  Lässt  sich  für  eine  Krankheit  der  Nachweis 
einer  bestimmten  äusseren  Ursache  führen,  so  ist  nämlich  damit  unsere  Er- 
kenntnis ihrer  Ätiologie  zwar  wesentlich  gefördert,  aber  noch  nicht  abge- 
schlossen und  noch  weniger  ist  das  Wesen  der  Krankheit  damit  schon 
völlig  klar  gelegt.  Denn  diese  ist  nicht  einfach  gleich  zu  setzen  mit  der 
Wirkung  irgend  eina«i  Agens,  beispielsweise  mit  den  Lebensäusserungen  eines 
tierischen  oder  pflanzlichen  Krankheitserregers;  das  äussere  Agens  ist  nicht 
einfach  die  „Causa  efficiens  aller  jener  Folgeerscheinungen**, 
die  im  Körper  nach  seiner  Einwirkung  auftreten ,  sondern  die  Krankheit  ist 
der  veränderte  Zustand  des  Körpers,  welcher  von  der  Art  und 
Weise  abhängt,  wie  der  betroffene  Organismus  auf  die  Einwirkung  eines 
Agens  reagiert.     Dalier   kann  auch  die  Wirkung  der  äusseren  Agentien  eine 
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verschiedenartige  sein  und  ist  nicht  nur  abhängig  von  äusseren  Bedingungen, 
sondern  vor  allem  auch  von  gewissen  inneren  Einrichtungen  des 
Körpers;  ganz  verschiedenartige  Einflüsse  können  unter  Umständen  die 
gleichen  Krankheits-Prozesse  veranlassen  und  das  nämliche  Agens  kann  in 
verschiedenen  Fällen  ganz  ungleiche  Erscheinungen  auslösen.  Man  bezeichnet 
diese  inneren  Krankheitsursachen  hier  auch  als  Krankheitsanlagen  oder 
Disposition.  Diese  ist  kein  konstanter  Faktor,  sondern  kann  zeitlich, 
örtlich  etc.  wechseln.  Ist  gar  keine  solche  Disposition  vorhanden,  so  dass 
es  trotz  des  Vorhandenseins  der  äusseren  Ursache  z.  B.  pathogener  Bakterien, 
nicht  zur  Erkrankung  kommt,  so  bezeichnen  wir  diesen  Zustand  als  Immunität 
Diese  kann  auch  künstlich  erworben  werden. 

Gregenüber  den  äusseren  Ursachen  tritt  bei  den  meisten  Krankheiten 
die  innere  Anlage,  die  „Dis})osition"  scheinbar  in  den  Hintergrund,  weil  wir 
die  ersteren  vielfach  in  konkreter  Form  vor  uns  sehen,  die  letztere  aber  nur 
indirekt  aus  dem  in  verschiedenen  Fällen  wechselnden  Verhalten  des  Organis- 
mus erschliessen  können.  Das  eigentliche  Wesen  der  Krankheit  besteht 
aber  in  den  abnormen  Äusserungen  des  Zellenlebens  und  alle  ätiologischen 
Ergebnisse  machen  uns  nur  mit  Momenten  bekannt,  welche  zu  jenen  den 
Anstoss  geben.  Deshalb  kann  auch  die  Frage  nach  dem  Wesen  einer 
Krankheit  nur  durch  das  Studium  der  Zell  Veränderungen  wirklich  gelöst 
werden.  Die  Zellularpathologie  bleibt  auch  nach  den  ätiologischen 
Errungenschaften  der  letzten  Jahrzehnte  die  Grundlage  pathologischer 
Forschung. 

Bevor   wir   auf  das    Gebiet   der  eigentlichen    pathologisch-anatomischen 

Veränderungen  eingehen,  müssen  wir  die  Erscheinungen  besprechen,    welche 

sich    mit   dem    Tode   des  ganzen   Organismus   einstellen    und    zum    Teil    als 

Signa  mortis  an  demselben  auftreten.  mortu. 

Die  Erkaltung  des  Körpers,  Algor  mortis,  ist  in  bezog  auf  dir  Zeit  ihres  Ein-       -^^^^.^ 

mortis, 
tretens  wesentlich  von  der  Temperatur  der  Umgebung  abhängig;  es  kann  bis  zu  24  Stunden 

dauern,  bis  die  laiche  die  Tenii>eratur  dieser  angenommen  hat.  Der  Temperaturherab- 
setzung geht  eine  kurz  dauernde  Erhr>hung  der  Temperatur  nach  dem  Tode  voraus. 

Die  Totenstarre,  Rigor  mortis,  wird  auf  eine  (vorübergehende)  Gerinnung  des  Rigor 
Muskel- Ei  weisses  (Myosin)  zurückgeführt.  Meistens  tritt  sie  4 — 12  Stunden  nach  dem 
Tode  ein;  sie  beginnt  meist  an  den  Untcrkiefermuskoln ,  den  Muskeln  des  Halses  und  des 
Nackens,  um  von  da  nach  abwärts  zu  steigen  und  löst  sich  nach  einer  Dauer  von  ungefähr 
24 — 48  Stunden  in  der  nämlichen  Reihenfolge.  Nach  unmittelbar  dem  Tode  vorausge- 
gangener starker  Muskelanstrengung  pflegt  die  Totenstarre  sehr  rasch  einzuti*eten  und  fixiert 
dadurch  manchmal  noch  bestimmte,  im  Moment  dos  Todes  vorhandene  Stellungen  des 
Körpers  und  der  Extremitäten;  in  anderen  Fällcu  stellt  die  Totenstarre  sich  erst  spät, 
12 — 24  Stunden  nach  dem  Tode  ein. 

Die  Blut  Verteilung  im  Körj»cr  weicht  mit  dem  Eintritt  des  Todes  in  mehreren 
Beziehungen  von  jener  während  des  I^Imjus  ab.  Auf  die8en>e  wirken  dreierlei  Einflüsse 
ein:  1.  Die  Wim  Tod  eintretende  energische  Kontraktion  der  Arterien,  durch 
welche  fast  alles  Blut  aus  denselben  in  die  Kapillaren  und  die  Venen  getrieben  wird. 
Die  Ursache  dieser  Kontraktion  ist  die  durch  das  Aufhören  der  Ilerztätigkeit  bewirkte 
yenöeie  Beschaffenheit  des  Blutes,  durch  welche  das  vasomotorische  Zentrum  in  der  MeduUa 
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ablongata  g<?rei2t  wird*  Erregaog  der  ViiÄokoDstriktoren  koutrutuiTt  hierbei  die  Arterien 
ad  maximuiii,  Wahi-schciulich  hetpiligft  sich  auch  die  Tot4?nstarre ,  welche  «n  den  glaftea 
Mnskülfujiern  dtr  Gpfiiasc  pIm^fo  wie  an  der  Muskulatur  des  Herzens  einlritt.  am  Zu- 
standekommen dieser  Koiitnikiion.  Mnn  fiodet  inftilge  dieitor  die  Arterien  an  der  Leiche 
regelmässig  fast  leer. 

2.  Die  ]}08tniorla  le  Senkung  des  Blutes  —  soweit  dasselbe  noch  flÜHcig  g«» 
blieben  ist — ,  der  Sdiwere  naeh,  vroflureli  einerseits  Hypostasen  in  den  inneren  Orjj^tinen, 
Büdererseits  die  wogenannten  Totetilleeken  entstehen.  Erste re  ma^'beii  »ich  besonders 
an  den  Lungen  gi'ltend,  wo  bei  Rückenlage  der  I^eiebe  das  Blut  sich  in  die  binteren 
Abschnitie  senkt;  ferner  am  Gehirn^  wo,  bei  gleieher  Liige ,  konstant  der  hintere  Teil 
«tarke  Füllung  der  ineningealcn  Venen  aufweist.  Auch  im  Magendarm  kanal  pflegen 
an  der  I^'iche  mehr  oder  minder  aahlreiebe  bypostatibehe  Venenffillnnjjen  »iehtbar  2a  sein, 
die  in  der  Schleiinhaut  desselben  utd  Junkelrote,  bei  genauem  BeM^heu  iu  feine  Verftste» 
lungen  anflf^übsire  Flecken  erseheinen.  Auf  die  l>uge,  also  »Senkung  d,ea  Blutes,  hl  es 
auch  üflers  zu  beziehen ^  wenn  eine  Niere  eine  andere  Bin IfLil hing  lüü  die  andere  postmortal 
aufweist. 

Die  Toten  flecken,  Lirores,  beruhen  7«ra  Teil  auf  dieser  Blutsenkung,  zum 
anderen  Teii  auf  DiflTusion  des  Blutfarbstoffes  in  die  ümgebunsr-  Iwi  erstereu  Falle  lJLsi»t  sich 
durch  Druck  die  K^Ue  zum  Versch winden  bringen,  im  letaleren  nicht,  Sie  treten  zuerst 
am  Rücken,  überhaupt    den    tief  lie^renden  Teilen,    iu    der  lie^'cl   nach    3 — 4    Stunden  auf, 

3,  Erfolgt  der  Tod  durch  Uerzlähmung,  so  steht  der  linke  Ventrikel  in  Diastole 
Btill  und  ist  also  pndi  mit  Blnt  gefüllt.  Mit  dem  Eintreten  der  Totenstarre  de» 
Herzmuskels  und  der  mit  ihr  verbundenen  Kontraktion  treibt  über  der  linke  Ventrikel  da* 
in  ihm  enthallpue  Bhit  in  die  Aorta  und  den  Vorhof,  so  da^^  er  selbst  leer  gelunden 
wird;  jener  Vorg:ing  hleibt  nur  dann  lUin,  wenn  hochgradige  Verändernngen  der  Muskulatur 
vorhanden  wuren.  Den  rechten  Venrrikcl  trifft  man  gemftss  seiner  dünneren  Wand  und 
damit  geringeren  Kraft  der  Kontruttion  nieiJit  mehr  cxier  weniger  mit  Blut  gefüllt  an» 

Das  im  Hersen  und  den  grossen  Qefässen  hefiud liehe  Blut  erleidet  nach  dem  Tode, 
zum  Teil  »ehou  während  der  Agone,  in  der  Re^el  eine  Ge  rinn  u  n  g.  Man  unteri«cheidet 
zweierlei  Gerinnsel:  die  «ehwrir/.rfden  Cruor^er In  n»e! ,  welche  in  ihrer  Beschafieuheft 
dem  Bliifkuehen  des  ext ruva.*kulhr  gerinnenden  Blutes  gleiehen,  und  die  Speckge  riii  n  sei, 
f  a  s  e  r  s  t  o  f  f  g  e  r  i  n  n  a  e  1  oder  F  i  b  r  i  n  g  e  r  i  n  n  s  e  1.  Let z tere  l dld en  i^i eh  vorz ugi w eise  bei 
länger  dauernder  Agone,  wo  die  HerÄtätlgkeit  sehr  allmählich  erlahmt  und  entstehen  da- 
durch, dass  die  roten  Blutkfirperchen  noeh  fortbewegt  werden  und  so  eine  Scheidung  der- 
selben von  den  übrigen  BlutbesfandteiJen  statthndet,  welch  letztere  nun  an  der  Wand  im- 
haftendei  wei.*se   FaserstofTgerinnsel   bilden. 

Mangebidc  inlcr  fehlende  Gerinnharkoit  des  Blute?*  findet  aich  beim  Erttickn  ng &• 
tode,  ferner  bei  gewiitsen  Vergiftungen,  hei  hydropischer  Bescha^f/en^heit  des 
Blute«,  endlich  hei  scptiachen  und  pyfi mischen  Erkrankungen. 

Die  Cornea  wird  einige  Zeit  nach  dem  Totle  trüb  und  sinkt,  wenn  die  Lider 
nicht  geschlossen  wurden,  infolge  von  Wasserverdunst uog  am  Bulbus  ein.  Iu  dieaeoi  Fidle 
zeigen  sich    am  fm liegenden  Teile   des  Auges   auch  Vert  rock  n  u  ng  sersch  ein  nngeo. 

Von  den  eigentlichen  L(^ichenerseheinungen  äu  unterscheklen  sind  jene  der  ein- 
tretenden Fäulnis;  zu  ihnen  gehören  der  Le  i  c  h  e  n  g  e  r  u  c  h^  die  g  r  ü  n  1  i  c  h  bis  sehmutxig- 
braune  Veritrbung  der  Haut,  welche  gewöhnlich  säuerst  an  den  Bauehdecken  ein- 
trittj  Gasbildung  im  Gewebe,  Blasenbildung  unter  der  Epidermis  und  in  inneren  Organen, 
Auitreten  von  Schaum  im   Blut. 

Kadaverüse  Veränderungen  des  Blutfarbstoffes.  Nach  dem  Tode  ßndel 
eine  allmühliche  Lösung  des  Blutfarbstoffes  und  Auslaug ung  desselben  aus  den 
roten  Blutkörperehen  statt,  wodurch  das  Gewebe  mit  intensiv  roter  Farlie  gl  eich  massig  oder 
fleckig  imhihiert  wird.  Man  kann  dies  sehr  hüufig  an  der  Gefftssintima  und  den  Oen- 
klappen  befjbuchten    und    niuss    steh  hüten  *   diese    rote  Imbibition    —  also   eine   posi- 
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mortale  ErscheiouDg  —  luit  einer  EntzuDdungsröte  dieser  Teile  zu  yerwecbselD.  Durch 
die  Einwirkung  von  Schwefelwasserstoff  —  es  bildet  sich  dabei  Methämoglobin  durch 
die  Einwirkung  des  Schwefels  auf  Oxyhümoglobin  —  kann  die  rote  Farbe  sich  in  eine 
schmutzig-grüne  bis  schwarze  umwandeln,  eine  Verfärbung,  welche  namentlich  am  Magen- 
Damikanal,  sowie  an  den  dem  Darm  anliegenden  Teilen  von  J^l)er,  Milz  und  Nieren  häufig 
zu  beobachten  ist.  Auch  körniges  Blutpigment  kann  in  der  Leiche  eine  schwarze 
Farbe  annehmen  und  dann  grosse  Ähnlichkeit  mit  Kohlenpigment  erhalten;  durch  Ein- 
wirkenlassen von  Schwefelsäure  kann  man  unter  dem  Mikroskop  leicht  den  Blutfarbstoff 
erkennen,  da  dieser  sich  in  ihr  unter  Bäckkehr  der  rötlichen  Farbe  —  bei  langsamer  Ein- 
wirkung unter  Eintreten  der  für  die  Gallenfarbstoffreaktion  charakteristischen  Farbennuancen 
(blau,  grün,  rosarot,  gelb)  —  löst. 

Am  Magen,  zum  Teil  auch  am  Ösophagus  kommt  ferner  noch  die  kadaveröse 

Selbstverdauung   der   Wände     in    Betracht    (s.   Teil    II.    Kap.    IV).     Ebenso    weisen     Selbst- 

®  VI-/  verdaumig, 

einige  Drüsen,  besonders  das  Pankreas,  sehr  schnell  nach   dem  Tode  Zeichen  kadaveröser 

Selbstverdauung  auf. 


Kapitel  I. 
Lokale  Zirknlationsstörangen. 


1.  Hyperämie. 

Als  Hyperämie  bezeichnen  wir  eine  lokale  Blutüberfüllung  der  Gefässe. 
Diese  kann  durch  eine  vermehrte  Zufuhr  von  der  arteriellen  Seite  her  bedingt 
sein  und  heisst  dann  aktive  Hyperämie  (arterielle,  kongestive, 
Wallungs-Hyperämie,  Fluxion)  oder  durch  verminderten  Abfluss  des 
Blutes  nach  den  Venen  und  wird  dann  als  passive  Hyperämie  (venöse 
Stauungs-Hyperämie)  bezeichnet 
Akti^  Eine   aktive    (arterielle)    Hyperämie    stellt    sich    immer    dann    ein, 

wenn  die  Widerstände  in  irgend  einem  Teil  des  arterio- kapillaren  Gefäss- 
Systems  geringer  geworden  sind ;  dies  ist  der  Fall,  wenn  die  Gefässlumina  — 
1.  durch  lokale  Einflüsse  auf  die  Muskulatur  der  Gefässwand,  oder  2.  durch 
Einwirkung  auf  die  vasomotorischen  Nerven  —  erweitert  werden  und  damit 
dem  einströmenden  Blut  ein  breiteres  Strombett  zur  Verfügung  stellen. 

1.  Direkte  Einwirkung  auf  die  Muskularis  der  Grefässwand  mit 
Erschlaffung  dieser  führt  zu  einer  Hyperämie,  die  man  an  der  äusseren  Haut, 
z.  B.  durch  Erhöhung  der  Temperatur  eines  Teiles,  sowie  mechanische  Ein- 
flüsse, Reibung,  fortwährend  wiederkehrenden  Druck,  Streichen  etc.,  bewirken 
kann.  Ähnlich  wirken  viele  chemische  und  toxisch -bakterielle  Einflüsse, 
manche  derselben  nach  einem  vorausgehenden  Stadium  von  Gefässkontraktion 
^FiSon'^  und  Blutarmut  Auch  die  sogenannte  sekundäre  Fluxion  gehört  hierher, 
welche  sich  dann  einstellt,  wenn  lange  Zeit  ein  äusserer  Druck  auf  einem 
Gefässgebiet  gelastet  hatte  und  dieser  nun  plötzlich  aufgehoben  wird.  Wahr- 
scheinlich ist  die  Erscheinung  darauf  zurückzuführen,  dass  bei  lange  dauern- 
dem äusserem  Druck  die  Gefässwände  eine  Schädigung  ihrer  Elastizität  und 
Kontrakdlität  erfahren  und  nach  Aufheben  desselben  dem  einströmenden 
Blut  stark  nachgeben.  Diese  Hyperämie  tritt  z.  B.  am  Peritoneum  oder  der 
Pleura  nach  plötzlicher  Entleerung  reichlicher  Exsudatmengen  ein  und  kann 
so  stark  werden,  dass  andere  Teile  hierdurch  in  einen  Zustand  hochgradiger 
Blutleere  geraten,    und  z.  B.  durch  konsekutive  Blutentziehung   des  Gehirns 
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Sich  Ohnmächten  einstellen.  Hierher  gehören  auch  die  starken,  oft  von 
heftigen  parenchymatösen  Blutungen  gefolgten  sekundären  Hyperämien,  welche 
nach  Lösung  des  Es march  sehen  Blutleere  bewirkenden  Schlauches  gefahr- 
drohend eintreten.  Oberhaupt  schlägt  ein  heftiger  Kontraktionszustand  der 
Grefässmuskulatur  gerne  in  den  entgegengesetzten  Zustand  hochgradiger  Er- 
schlaffung um. 

2.  Zu  Hyperämie  führende  Störungen  in  der  Tätigkeit  der  Vaso-  T!S'¥^ 
motoren  können  in  Lähmung  der  Grefässverengerer  oder  Reizung  der  Gefäss-  stönmgen. 
erweiterer  bestehen.  Die  erstere  wurde  experimentell  konstatiert  durch  Durch- 
schneidung des  gefäss  verengernde  Fasern  führenden  Sympathicus;  nach  dessen 
Durchtrennung  am  Hals  kann  man  beim  Kaninchen  Hyperämie  und  Rötung 
des  gleichseitigen  Ohres  neben  Temperaturerhöhung  und  Verengerung  der  Pupille 
beobachten,  während  elektrische  Reizung  des  obersten  Halsganglions  Kontrak- 
tion der  Gefässe  mit  Verminderung  der  Blutzufuhr  und  Temperaturerniedrigung 
als  Folge  aufweist.  Nach  Durchschneidung  des  Nervus  splanchnicus  kommt 
es  zu  starker  Hyperämie  der  Gefässe  der  Bauchhöhle.  Auch  für  den  Menschen 
liegen  analoge  Beobachtungen  nach  Verletzungen,  Entartung  des  Sympathicus 
durch  Kompression  seitens  von  Tumoren  etc.  vor.  Vielleicht  gehören  auch  die 
beim  Morbus  Basedowii  auftretenden  aktiven  Kongestionen  hierher.  Reizung 
der  Dllatatoren  mit  konsekutiver  Hyperämie  stellen  gewisse  Angioneurosen 
dar,  vorübergehende,  aber  sich  häufig  wiederholende  Hyperämien  bestimmter 
Gefässbezirke  zusammen  mit  sensiblen  Reizungen. 

Als  kollaterale  (kompensatorische)  Hyperämie  bezeichnet  man  5**^**S^* 
jene  Formen  von  Blutfülle,  welche  in  der  Umgebung  blutleer  oder  blutarm 
gewordener  Bezirke  auftreten.  Wird  z.  B.  eine  Arterie  durch  ein  Gerinnsel 
oder  eine  Ligatur  versperrt,  so  strömt  das  Blut  in  vermehrter  Menge  in  die 
anderen  Äste  desselben  Arterien gebietes  beziehungsweise  durch  Kollate- 
ralen in  benachbarte.  Für  dieses  vermehrte  Einströmen  kann  nicht  allein  ein 
erhöhter  Blutdruck  proximal  von  der  Sperrungsstelle  verantwortlich  gemacht 
werden,  da  ein  solcher  sich  oft  erst  spät  einstellt  und  jedenfalls  durch  Ver- 
teilung auf  das  ganze  Gefässsystem  bald  wieder  ausgeglichen  werden  mu3s. 
Wahrscheinlich  sind  hier  auch  vasomotorische,  vielleicht  reflektorische  Vorgänge 
mit  im  Spiel. 

Eine  aktive  Hyperämie  tritt  erfahrungsgemäss  an  allen  Organen  ein, 
welche  eine  erhöhte  Funktion  leisten  oder  in  denen  die  Zersetzungs- 
vorgänge gesteigert  sind;  so  finden  wir  einen  vermehrten  Blutgehalt  an 
stärker  sezernierenden  Drüsen,  an  entzündeten  Geweben  etc. 

Ein  arteriell  hyperämisches  Gebiet  lässt  sich  als  solches  erkennen.  Es  ist 
hellrot  gefärbt,  denn  der  Blutstrom  innerhalb  eines  solchen  ist  beschleunigt, 
damit  der  Kontakt  mit  dem  Gewebe  ein  kürzerer  und  die  Abgabe  des  Sauer- 
stoffs vermindert,  so  dass  das  Blut  noch  arteriell,  mit  hochroter  Farbe,  in  die 
Venen  gelangt.  Zufolge  der  starken  Injektion  der  Gefässe  treten  nun  auch 
die  kleineren  derselben  deutlich  hervor.  Die  pralle  Füllung  der  Kapillargebiete 
verleiht  dem  hyperämischen  Bezirk  eine    diffus   rote,    auf   Druck    ver- 
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seh  w  i  n  d  e  n  d  e  Farbe  und  v  e  r  Jii  e  h  r  t  e  n  T  u  r  g  o  r.  Im  allgemeinen 
führt  ilie  Kongestion  lülein  nicht  zur  Bildung  von  ausgesprochenen  Ödemen 
(siehe  i^pöter).  Die  normale  Transsudation  ist  aber  infolge  des  erhöhten 
Dnickes  vermehrt,  wodurrh  eine  G  e  w e  b  s ? c  h  w e  i  1  u  n  i^  herbeigeführt  wird. 
Die  Pulsation  tritt  starker  hervor;  an  äusseren  Korperteilen,  die  unter 
normalen  Verhältnissen  infolge  der  Abkühlung  niedriger  temperiert  sind,  als 
innere  Organe,  steigt  auch  die  Temperatur, 

Da  bei  der  Hyperämie  eine  ErweitiTUtiir  dir  Ocfüese  »tnttfindet^  so  sollte  man  hfi 
ihr  eigentlich  eine  Ve  rlangiia  lu  u  n  ij  des  lihitsttcuries  erwarten;  indes  ist  zu  bedeüken, 
dass  hier  die  Gi?setKe  di^T  Stnimting  in  Kapitl:irn>hren  ia  Betmrht  koinmeij  und  diisfl  nach 
diesen  die  SiruiDjEresehwindiirkeit  innerhulb  kapilkrer  Rohren  dem  Quadrate  des  Dureh- 
mc^sera  proporlional  ist  (Poiseuille) j  aujaerdciii  kommen  aneh  Tjelteiifhi.  rK>eb  die  Verroin- 
dernni;  der  Reibungs-WiderstÄnde  und  andere  Momente  mit  in   Rechnung. 

Dinj  Bild  der  Hyperämie  wie  dii*  aller  Zirkiih^tiotisBir>run^'en  verwischt  sich  an  der 
Leiche,  da  die  Blutverteilang  »ich  iiberhou|jt  (s.  S.  7)  nueh  dtui  Tode  flmlert. 

Die  unklomplizierte  aktive  Hyperamie  siellt  in  der  Regel  nur  einen 
bald  vorübergehenden  Zustand  dar.  Ihre  weiteren  Folgezustande  alml  daher 
im  allgemeinen  von  keiner  besonderen  Bedeutung.  Dennoch  kann  sie  unter 
Umstanden  durch  Beeinträchtigung  der  Organfunktion  gefahrdrohend  werden, 
namenllieh  in  Hirn  und  Lunge;  ferner  kann  es  zu  Blutungen  kommen  oder 
es  können  Gefässe  mit  pathologisch  veränderter  Wand  unter  dem  Etnfiues 
der  prallen  Füllung  zerreissen*  Oft  bedeutet  die  Hyperämie  nur  die  Ein- 
leitung einer  Entzündung.  Mit  dieser  sollen  auch  die  auf  Hyperamien  folgen- 
den Gewebsneubildungen  besprochen  werden. 

Die  passive  oder  vencise  Hy perüinie  eJiteteht  durch  verminderten 
Abfluss  des  Blutes,  Sie  wird»  da  meist  durch  Behimierong  des  Blutlaufes 
in  den  Venen  bedingt,  auch  als  8tauiiii|D^^liyperämic^  bezeichnet. 

Selbstverstiindlich  sind  ihre  Folgen  verschieden,  je  nachdem  der  Äbflusa 
vollkommen  aufgehoben  tider  nur  erschwert  ist  Über  die  Zirkulations Ver- 
änderungen, die  hierbei  auftreten,  hat  vor  allem  das  Experiment  Äufschluss 
gegeben.  Unter  normalen  Verhältnii^sen  fliessen  bekanntlich  innerhalb  der 
kleineren  Gt fasse  die  roten  Blutktjrperchen  vorzugsweise  in  der  Mitte  des 
Lumens,  hter  den  sogenannten  Achsen  ström  bildend ;  an  den  äusseren  Teilen 
strömt  Blutplasma  ohne  rote  Blutkörperchen  und  bildet  hier  die  sogenannte 
p  1  a  s  m  a  t  i  Ä c  h e  R a  n  d  z  o  n  e.  In  nerhalb  letzterer  bewegen  s^ich  auch  vor- 
zugsweise die  weissen  Blutkörperchen  und  »war  in  bedeutend  langsamerem 
Tempo  als  die  roten.  Nur  in  den  eigentlichen  Kapillaren,  deren  Querschnitt 
bkKss  für  je  ein  Blulkürperchen  Raum  hat,  fliesi?eij  die  letzteren  einzeln  hinter- 
einander durch.  Wird  nun  der  venöse  Abfluss  plötzlich  voOkonmien  sistiert, 
wie  man  das  z,  B,  beim  Frusch  durch  Ligatur  der  Vena  femoralis  herstellen 
kann»  so  muss  die  erste  Folge  eine  Drucks  teige  ru  n  g  innerhalb  des  Stau- 
ungsbezirkes sein,  da  ja  die  unbehinderte  arterielle  Zufuhr  immer  noch  neue 
Blutmengen  gegen  denselben  andrängen  lässt,  und  zwar  steigt  der  Druck 
HO  lange,  bis  er  die  mittlere  Höhe  des  Arteriendruckes  erreicht  hat.  In  den 
Gefässen  des  Stauungshezirkes  tritt  zunächst  eine  Strom  Verlan  gsamung,  dann 
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eine  pulsierende  Bewegung,  endlich  bei  jeder  Diastole  ein  Zurückweichen  des 
Blutes  („tnouvement  de  va  et  vient")  ein.  Mit  der  stärkeren  Füllung  der 
Gefässe  schwindet  in  den  Venen  die  plasmatische  Randzone,  indem  die  Blut- 
körperchen das  Lumen  völlig  ausfüllen  und  also  auch  der  Wand  des  Gre- 
fässes  anliegen.  Schliesslich  legen  sie  sich  innig  aneinander  und  verkleben 
unter  sich,  so  dass  man  ihre  Grenzen  nicht  mehr  unterscheiden  kann  und  so 
entstehen  homogene  rote  Blutzylinder,  in  welchen  nur  hier  und  da 
Leukocyten  als  ungefärbte  Kugeln  hervortreten.  Diesen  Zustand  bezeichnet 
man  als  venöse  Stase.  Mit  der  Druckerhöhung  nimmt  auch  die  physio-  stwe. 
logisch  vor  sich  gehende  Transsudat ion,  d.  h.  der  Austritt  flüssiger 
Blutbestandteile  durch  die  Gefässwand  erheblich  zu;  nach  einiger  Zeit  werden 
auch  einzelne,  schliesslich  zahlreichere  rote  Blutkörperchen  durch  die 
Gefässwand  hindurchgepresst,  und  zwar  geschieht  das  da,  wo  an  den  Grenzen 
der  einzelnen  Endothelzellen  des  Kapillarrohres  stärkere  Anhäufungen  einer 
weichen  Kittsubstanz  vorhanden  sind,  welche  bei  praller  Füllung  des 
Kapillarlumens  und  Auseinanderweichen  der  Endothelzellen  sich  lockert  und 
stellenweise  Verbreiterungen  aufweist,  sogenannte  Stigmata,  die  mit  zäh- 
flüssiger Masse  ausgefüllt  sind  und  die  Blutkörperchen  durchtreten  lassen. 
Diesen  Vorgang  bezeichnet  man  als  D  i  a  p  e  d  e  s  i  s.  Durch  dieselbe  wird  also 
das  Transsudat  zu  einem  Blutzellen  führenden  hämorrhagischen.  Der 
Austritt  der  roten  Blutkörperchen  findet  nur  aus  Kapillaren  und  kleinen 
Venen,  nicht  aber  aus  Arterien  statt. 

Vollständige,  dauernde  venöse  Stase  führt  Aufheben  des  Gasaustausches 
mit  den  Geweben  —  Asphyxie  —  und  infolge  der  Ernährungssistierung 
Absterben  (Nekrose)  des  Stauungsbezirkes  herbei. 

In  den  meisten  praktisch  vorkommenden  Fällen  venöser  Hyperämie  handelt 
es  sich  nicht  um  diese  vollständige  Sistierung  des  Blutabflusses  —  Stase  — , 
sondern  nur  um  eine  mehr  oder  minder  ausgeprägte  Erschwerung  desselben. 
In  diesem  Zustand  kommt  es  zwar  gleichfalls  zu  einer  Drucksteigerüng 
im  Stauungsgebiet^  Dilatation  seiner  Gefässe  mit  leichter  hämorrhagischer 
Transsudation,  aber  die  schlimmste  Folge  der  völligen  Stauung,  die  Nekrose 
des  Bezirkes,  bleibt  aus.  Der  Effekt  ist  dann  der,  dass  Zufuhr  und  Abfuhr 
des  Blutes  sich  wieder  ins  Gleichgewicht  setzen,  d.  h.  es  strömt  ebensoviel 
Blut  durch  die  Arterien  zu,  wie  durch  die  Venen  abfiiesst,  während  aller- 
dings der  Stauungsbezirk  mit  Blut  überfüllt  und  der  Druck  in  demselben 
erhöht  bleibt. 

Die  Ursache  der  venösen  Stauung  liegt  in  verschiedenen  Vorgängen 
begründet  Es  kann  einmal  direkt  ein  mechanisches  Hindernis  den  Biut- 
abfluss  hemmen,  es  können  zweitens  Hindernisse  in  vermehrtem  Masse  zur 
Wirkung  kommen,  die  schon  normalerweise  dem  Venenstrom  entgegen  stehen, 
aber  unter  physiologischen  Verhältnissen  von  demselben  überwunden  werden 
und  drittens  können  eine  oder  mehrere  der  Hilfskräfte  zu  wirken  aufhören, 
die  unter  physiologischen  Umständen  den  venösen  Biutlauf  unterstützen.  Die 
beiden  letzteren  Momente  wirken  weniger  oft  für  sich  allein,  als  sie  zusammen 
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oder   mit  denen   der   ersten  Gruppe   kombiniert   das   Zustandekommen    einer 
Stauung  begünstigen. 

Was  die  ersten  der  genannten  Ursachen,  also  die  mechanischen,  betrifft, 
so  können  sie  allgemeine  oder  lokale  Stauungen  hervorbringen;  erstere, 
wenn  das  Hindernis  von  dem  den  gesamten  Blutkreislauf  regulierenden  Herzen 
ausgeht.  Findet  infolge  von  Herzschwäche  eine  unvollständige  Entleerung 
der  Ventrikel  statt,  so  wird  einerseits  das  Aortensystem  weniger  gefüllt  und 
der  Arteriendruck  erniedrigt;  andererseits  kann  das  Blut  zur  Zeit  der  Diastole 
aus  den  Hohlvenen  nicht  in  gehöriger  Menge  in  den  während  der  Systole 
mangelhaft  entleerten  rechten  Ventrikel  einströmen,  was  eine  Rückstauung 
desselben  ins  Venensystem  und  eine  'Drucksteigerung  in  dem  letzteren 
zur  Folge  hat.  Aus  der  Herabsetzung  des  Druckes  in  den  Arterien  und  der 
Druckerhöhung  in  den  Venen  resultiert  eine  Stromverlangsamung  und 
Drucksteigerung  in  den  Kapillaren.  In  ähnlicher  Weise  wirken  un kom- 
pensierte Klappenfehler,  welche  eine  mangelhafte  Entleerung  des  Herzens 
und  damit  eine  Rückstauung  des  Blutes  in  den  Hohlvenen  zur  Folge  haben 
(näheres  s.  u.  Kap.  VI.  1.). 

Die  häufigste  Quelle  lokaler  Stauung  durch  mechanische  Hinder- 
nisse ist  ein  durch  Verstopfung,  Kompression  oder  sonstwie,  also  von 
aussen  oder  innen  zustande  kommender  Verschluss  grösserer  Venen; 
indes  muss  auch  nach  Verlegung  sehr  grosser  Venen  nicht  notwendig  eine 
venöse  Stauung  zustande  kommen,  denn  in  den  meisten  Fällen  verfügt  der 
Blutstrom  selbst  dann,  wenn  mehrere  Venenzweige  undurchgängig  werden 
sollten,  über  eine  grössere  Zahl  von  Abflusswegen,  da  auf  eine  Arterie 
in  der  Regel  zwei  oder  mehr  Venen  treffen,  welche  durch  zahlreiche  Anasto- 
mosen miteinander  verbunden  zu  sein  pflegen.  Die  letzteren,  welche  dem 
Blut  ein  seitliches  Abströmen  ermöglichen,  heissen  Kollateralen,  die 
HeJStellung  des  seitlichen  Abflusses,  welche  unter  Erweiterung  und  stärkerer 
Füllung  derselben  geschieht,  Kollateralkreislauf.  Naturgemäss  ist  die 
Stauung  um  so  mehr  ausgesprochen,  je  weniger  eine  Vene  kollaterale  Abfluss- 
wege zur  Seite  hat.  So  findet  man  nach  Unterbindung  einzelner  Extremi- 
tätenvenen, selbst  grosser  Äste,  kaum  eine  starke  Stauung  oder  dieselbe  gleicht 
sich  doch  in  kurzer  Zeit  wieder  aus,  während  eine  solche  nach  Verschluss 
der  Pfortader  sich  in  deren  Wurzelgebiet  (Magen,  Darm,  Milz)  sehr  intensiv 
zeigt.  Die  venöse  Stauung  bleibt  natürlich  auch  bei  Verschluss  der  Venen 
aus,  wenn  gleichzeitig  die  arterielle  Zufuhr  entsprechend  herabgesetzt  wird, 
wenn  z.  B.  auch  die  zuführenden  Arterien  eines  Organes  hochgradig  kompri- 
miert werden. 

Als  weitere  Ursache  mehr  oder  minder  ausgedehnter  Stauungshyperämie 
sind  endlich  noch  Erkrankungen  des  Respirationsapparates  zu  nennen. 
So  erschweren  Hustenstösse  den  Blutabfluss  aus  den  Jugularveneu.  Auch 
allgemeine  venöse  Stauung  kann  durch  Lungenkrankheiten  hervorgerufen 
werden,  indem  durch  Verödung  von  zahlreichen  Lungen  kapillaren  der  kleine 
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Kreislauf  und  mittelbar  hierdurch  auch  der  Rückfluss  des  Blutes  zum  Herzen 
gestört  wird. 

Haben  sich  einmal  gewisse  Hemmnisse  für  den  venösen  Rücklauf  aus- 
gebildet, so  kommt  die  oben  an  zweiter  Stelle  genannte  Ursache  der  Stauung 
zur  Geltung,  nämlich  jene  Momente,  welche  schon  unter  physiologischen 
Verhältnissen  dem  Rückfluss  des  Blutes  entgegenstehen  und  von  demselben 
überwunden  werden  müssen ;  das  ist  in  erster  Linie  die  Wirkung  der  Schwere. 
Fehlen  z.  B.  bei  dauernder  aufrechter  Haltung  die  Muskelbewegungen  der 
unteren  Extremitäten,  so  kann  durch  die  überwiegende  Wirkung  der  Schwere 
das  Bhit  sich  in  den  Venen  ansammeln  und  sogar  Erweiterung  derselben, 
sogenannte  Varicen  hervorrufen.  In  ähnlicher  Art  entstehen  bei  sitzender 
Lebensweise  die  sogenannten  Hämorrhoiden  durch  Erweiterung  der  Venae 
haemorrhoidales,  doch  sind  dabei  meist  auch  angeborene  Anomalien  der 
betreffenden  Gefässe  mit  im  Spiel,  welche  die  Erweiterung  derselben  zustande 
kommen  lassen.  Begünstigt  werden  derartige  Blutsenkungen,  wenn  gleich- 
zeitig mangelhafte  Herztätigkeit  das  Abfliessen  aus  den  grossen  Hohlvenen 
erschwert,  oder  in  den  grossen  Venenstämmen  Hindernisse  auftreten.  Daher 
entstehen  Varicen  am  Unterschenkel  mit  besonderer  Vorliebe  in  der  Gravidität, 
wenn  der  Uterus  die  Venen  im  kleinen  Becken  komprimiert  und  gleichzeitig 
die  Schwere  des  Blutes  in  den  unteren  Extremitäten,  z.  B.  durch  vieles  Stehen, 
zur  Wirkung  kommt. 

Eine  venöse  Blutüberfüllung  von  Organteilen  kann  endlich  durch  ver- 
minderte Zufuhr  von  der  arteriellen  Seite  her  zustande  kommen,  weil  dann 
die  vis  a  tergo  fehlt  und  bei  langem  Bestand  der  Blutüberfüllung  die  Kapil- 
laren sich  dauernd  dem  vermehrten  Füllungszustand  anpassen  und  sich  nicht 
mehr  zu  kontrahieren  vermögen.  Solche  Zustände,  welche  man  als  asthe- 
nische oder  a tonische  Hyperämie  bezeichnet,  stellen  sich  dann  ein,  «^^^'^J^* 
wenn  die  Herzkraft  nachlässt  und  der  sinkende  Blutdruck  nicht  mehr  im- 
stande ist,  die  der  Blutzirkulation  entgegenstehende  Wirkung  der  Schwere 
zu  überwinden.  Es  kann  daher  zu  diffusen  Überfüllungen  ausgedehnter 
Kapillargebiete  kommen,  welche  sich  in  charakleristischer  Weise  in  den  tiefer 
liegenden  unteren,  resp.  bei  Rückenlage  den  hinteren  Teilen  der  Organe 
bemerkbar  machen  —  z.  B.  in  der  Lunge  in  den  hinteren  Teilen  der  Unter- 
lappen —  und  als  Hypostasen  bezeichnet  werden.  Atonische  Hyperämien, 
kommen  mit  besonderer  Vorliebe  an  bestimmten  Stellen  zur  Ausbildung, 
welche,  wie  die  Hohlhand,  die  Nagel,  die  Lippen,  die  Nase,  die  Ohren,  schon 
unter  normalen  Verhältnissen  blutreicher  sind. 

Ähnlich  wirkt  eine,  zu  Verminderung  der  Elastizität  und  Koutraktions- 
fähigkeit  der  Wände  führende  Erkrankung  der  Arterien. 

Vielfach  kommt  bei  den  venösen  Hyperämien  ein  Circulus  vitiosus 
zustande,  indem  die  Stauung  ihrerseits  wieder  zur  Insuffizienz  von  Hilfs- 
kräften führt,  die  unter  normalen  Bedingungen  den  Rückfluss  des  Venen- 
blutes unterstützen.  Hierher  gehört  die,  wenn  auch  geringe  Elastizität  und 
Kontraktil ität  der  Venenwände,  welche  bei  der  dauernden  Erweiterung  dieser 
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Gefässe  verloren  geht ;  ciie  Klappe  ii  der  Veuen ,  die  unter  normalen  Ver- 
hullnisfeen  ein  etwaiges  Ruckströmen  des  Blutes  hindern  und  bei  krankhafter 
Erweiterung  des  Lumens  oder  pathologischen  Wand  Veränderungen  insuffizient 
werden  können.  Endhch  ist  zu  erwähnen,  dass  auch  Störungen  der  Respiration 
den  venösen  Rücklauf  eines  Hilfsmomentes  berauben  können.  Bekannt  ist, 
dflsa  unter  normalen  Verhältnissen  bei  jeder  Inspimtion  der  Blutatrom  in  den 
Lungenge  fassen  beschleunigt  wird.  Auch  die  Kontraktionen  der  Muskeln 
tragen,  namentlich  an  den  Extremitäten,  wesentlich  zur  Erleichterung  des 
venösen  Rückflusses  bei. 

Gestaute  Bezirke  haben  ein  charakberistisches  Aussehen.  Da  das 
Blut  bei  der  venösen  Stauung  längere  Zeit  mit  den  Gewehen  in  Kontakt 
bleibt,    so    gibt    dasselbe    mehr    Sauerstoff    an    die:*elben    ab    und    nimmt 


Normale  Leber  {^^), 


Fig.  2. 

Hyperämie  der  Leber  f^-JJ^), 

Dio  Kapillnreu,  mit  Blut  gc^flillt,  zwhchen  den 

LeborxoUb  Ell  keil  siikr  erweitert  i«i.    Dio  Lcbor- 

Rülleii  aiml  atroj^hisch  (f'h 


mehr  Kohlensäure  auf.  Hierdurch  erhidten  das  Blut  wie  die  mit  Blut  über- 
füllten Bezirke  eine  d u n kelrote,  e  y  a  n  o  t  i  r;  c  h  e  Farbe  (C  y  a  n  o  s  e ,  Blau- 
sucht), Allgemeine  Cyanose  bei  allg**meiner  Stauung  als  Folge  von  Herz- 
fehlern oder  Herzschwnche  macht  sich  ^chon  am  Lebenden»  besonders  an 
peripheren  Teilten,  den  Fingern  un*!  Zehenspitzen,  ferner  an  den  äusserlich 
sichtbaren  Schleinj  hauten  bemerkbar.  Stark  gefüllte  Venen  Verzweigungen 
treten  nach  dem  Tode  nmh  stärker  hervor,  weil  hier  die  GefössfüUung 
durch  p'o  st  mortale  Hypostase  erhöht  win!  (s.  o,  8.  8).  Der  Druck 
in  den  Venen  gestauter  Bezirke  ist  erhöht,  indem  er  von  der  Arterie  her 
auf  das  Venensystem  übertragen  winl  Die  Venen  können  daher  Pulsation 
zeigen.  Die  Temperatur  in  venöser  Stauung  begriffener  Bezirke  ist  im  all* 
gemeinen    herabgesetzt,    was   als    Folge   der  verminderten  Wärmezufuhr  auf- 
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gefasst  werden  muss.  Die  Konsistenz  der  Gewebe  ist  in  diesem  Zustande 
vermehrt. 

Die  Folgen  der  Stauungshyprämie  sind  meist  schwerer  als  die  der 
arteriellen.  Es  kommt  zu  verstärkter  Transsudation ,  häufig  zu  Blutungen 
sowie  hämorrhagischen  Infarzierungen  und  Hydrops. 

Infolge  des  Sauerstoffmangels  treten  in  höheren  Graden  der  Stauung  auch 
funktionelle  Störungen  (bei  venöser  Hyperämie  des  Gehirns  Schwindel  und 
Depressionserscheinungen,  bei  solcher  der  Lunge  Dyspnoe,  der  Niere  Albumin- 
urie) ein.  In  Fällen  chronischer  Stauung  kann  der  Druck  der  gedehnten  Kapillaren 
zusammen  mit  dieser  schlechten  Ernährung  Schädigungen  empfindlicher 
Elemente  veranlassen,  sogen.  Stauungsatrophien,  z.  B.  in  der  Leber. 
Die  Venen  selbst  werden  nicht  selten  bis  zur  Bildung  von  Varicen  erweitert. 
Anderseits  macht  sich  in  der  Venenwand  und  dem  anliegenden  Bindegewebe 
häufig  auch  eine  hyperplastische  Verdickung  und  Neubildung  geltend,  die 
zusammen  mit  der  starken  Dehnung  und  Schlängelung  der  Kapillaren  und 
kleinsten  Gefässe  und  deren  starker  Füllung  den  Organen  neben  der  blau- 
roten Farbe  eine  gewisse  Derbheit  verleiht  —  cyanotische  Indurati  on9y«ootische 

^  ...  Induration. 

der  Stauungsorgane.  Als  Begleiterscheinung  der  cyanotischen  Induration 
finden  wir  endlich  häufig  Pigmentablagerungen,  welche  als  Residuum 
der  bei  Stauung  sehr  gerne  eintretenden  Diapedesisblutungen  zurückbleiben 
(a.  oben). 

Stauimgshyperämie  wird  künstlich  zu  Heilzwecken  bakterieller  Erkrankungen  er- 
zeugt. Die  Wirkung  beruht  wohl  auf  der  durch  sie  herbelgefi'ihrten  Stoffwechsclverände- 
rungen  der  Gewebe,  welche  den  Lcbensbedingen  der  Bakterien  wenig  angepasst  sind. 


2.  Anämie. 

Abgesehen  von  jener  Blutarmut  der  einzelnen  Organe,  welche  Teil- 
erscheinung allgemeiner  Anämie  ist  (s.  in  einem  späteren  Kap.),  entsteht  die 
lokale  Anämie  (Blutarmut)  —  die,  wenn  hochgradig,  auch  Ischämie 
genannt  wird  —  durch  Verminderung  oder  Aufhebung  der  arteriellen  Zufuhr 
bei  ungehindertem  Abfluss  des  Blutes.  Verminderte  Herztätigkeit  hat,  wie 
aus  dem  vorigen  Abschnitt  hervorgeht,  keine  Anämie  der  Organe  zur  Folge, 
trotzdem  die  Blutzufuhr  verringert  ist,  sondern  bewirkt  umgekehrt  eine 
Stauungshyperamie,  die  aus  der  Behinderung  des  venösen  Abflusses  entspringt. 

Lokale  Anämie  entsteht  erstens  durch  äusseren  Druck  auf  ein  Organ 
und  zwar  in  der  Regel  nur  dann,  wenn  derselbe  sehr  hohe  Grade  erreicht, 
so  dass  auch  die  Arterien  oder  die  kapillaren  Gefässe  komprimiert  werden, 
während  massige  Kompression  meist  nur  auf  die  dünnwandigeren  Venen 
wirkt  und  statt  Anämie  vielmehr  eine  Stauungshyperämie  hervorruft.  Bei- 
spiele von  Druckanämie  sind  die  Esmarchsche  Blutleere,  ferner  viele  jener 
Anämien,  welche  durch  Geschwülste  oder  durch  Ansammlung  grosser  Flüssig- 
keitsmengen in  Hohlräumen  des  Körpers  bewirkt  werden. 

Ausgesprochene  Anämie  entsteht  durch  Verstopfung  oder  sonstigen     ^°*°^® 
Verschluss  der  zuführenden  Arterien  in  solchen  Bezirken,    zu  denen  eine  Artenen- 

Ycrscnluss. 
Schmaus,  Pathologische  Anatomie.    Allgem.  Teil.   8.  Aufl.  2 
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Blutziifubr  von  anderen  Gefässen  her  nicbt  iiuiglicli  ist,  d.  i,  idm  dann, 
wenn  der  verBchlossene  Arterienast,  resp,  seine  Verzweigungen,  i>eriphenvärfsi 
von  der  VerflchlusssteUe  keine  Ana^^tomoj^c^n  mit  anderen  Arterien  besilaen» 
oder  wenn  dieselben  nicht  durchgängig,  resp.  nicht  in  genügenclern  Grade 
erweiterungsfähig  sind.     (Näheres  hierüber  s.  Absi^hnitt  6.) 

Verminderung  der  Blutzufuhr  entseht,  ferner  unter  den  gleichen  Be- 
dingungen durcb  Verengening  des  Gefässlumens ,  so  <lurch  Erkrankungen 
der  Wand,  welche  inii  Verdickung  der  Intinm  einhergehen  uml  nach  luid 
nach  bis  zum  völligen  Verschluss  des  Lumens  fortschreiten  können. 

Bei  kongestiver  Hyperämie  ein  zehr  er  Gefassprovinxen  nmss  das  ihnen 
Im  vermehrter  Menge  zuströmende  Blut  anderen  Gebieten  entzogen,  in  leuteien 
also  ein  Zustand  der  A  n  ä  in  i  e  ber%^orgeb rächt  werden  ,  den  man  als  k  o  l- 
^^^l^**T'*^^  laterale  Anämie  bezeichnet ;  so  entstehen  Bewusstseinsstöruniren  durich 
Anänxie  des  Gehirn s  nach  rascher  Entleerung  grosser  pleuraler  oder  peri- 
tonialer  Exsudate  oder  Transsudate,  wenn  zu  den  Gefässen  dieser  serösen 
Haute  die  oben  (S,  10)  erwähnte,  sekundäre  Fluxion  stattfindet.  Eine 
analoge  Wirkung  hat  die  Durchscbneidung  der  Splanehnici,  auf  welche  eine 
starke  Blutanhaufuug  in  den  Organen  des  Unterleibs  erfolgt  (s,  S.  11). 
iehe  ^8    spastische    Anämie    bezeichnet   man  eine,   durch    Gefässkon- 

traktion  verursachte  Blutleere,  welche  zwar  meist  nur  einen  vorübergehenden 
Zustand  darstellt  und  in  der  Regel  durch  Ermüdung  der  Gefässmusknlatur 
bald  in  den  entgegengesetzten  Zustand,  den  der  BlutfüUe  durch  Erschlaffung 
umschlägt,  bei  längerer  Dauer  aber  unter  Umständen  selbst  zum  Tode  von 
Gewcbsteilen  führen  kann.  Die  bei  derselben  beteiligtem  Einflüsse  sind  teils 
lokide.  teils  solche  neuTOtischer  Art,  Dass  man  z.  B.  experimentell  durch 
Reizung  des  Sympathicus  eine  Kontniktioii  der  Gefässe  und  konsekuti%*e 
Anämie  hervorrufen  kann,  wurde  bereits  erwähnt;  eine  Sympathicusreizung 
ist  auch  bei  gewissen,  mit  halbseitigem  Gefasskrampf  auftretenden 
Formen  von  Migräne  sicher  konstatiert.  Bekannt  ist  ferner  die  direkte 
Wirkung  der  Kälte  auf  die  Haut,  clie  schon  in  dem  Grade,  als  sie  durch 
Verdunstung  ent^steht.  Blässe  und  Kühle  derselben  bervorbringt  Auch  auf 
reflektorischem  Wege  kommen  spiistische  Anämien  zustande. 

Die  Zeichen  des  Blutmangels  bestehen  zunächst  in  Abblassung  der 
betroffenen  Bezirke,  Abnahme  ihrer  Temperatur  und  ihres  Volumens.  Die 
Folgen  sind  abhängig  von  Grad  und  Dauer  der  Blutleere,  von  den  Zirku- 
lationsverhältnissen der  Umgebung  und  der  Empfindlichkeit  des  betreffenden 
Organes.  Zunächst  besteht  nach  dem  Eintreten  einer  lokalen  Anämie  ein 
gewisses  Bestreben  nach  einem  Ausgleich ;  das  Blut  strömt  von  der  Stelle 
der  Sperrung  j  resp.  <les  Hindernisses,  in  vermehrter  Menge  in  die  Ge- 
fässe  der  Umgebung.  Diese  kol laterale  Hyperämie  (%"ergL  Seite  11) 
macht  sieh  nach  Verlegung  eines  Gefässstammes  an  jenen  Ästen  geltend, 
welche  oberhalb  des  Hindernisses  abgehen  und  ebenso,  wenn  von  paarigen 
Gelassen  das  eine  nndurcbgängig  wurde ,  in  den  Bahnen  der  anderen 
Seite.     Nach  Unterbindung  der  einen  Carotis  wird   von   der   anderen,  sowie 
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auch  von  den  Arteriae  vertebrales  dem  Gehirn  eine  absolut  ß;rössere  Menp;e 
Blut  zugeführt,  so  dass  der  durch  einseitige  Unterbindung  entstandene  Aus- 
fall wieder  gedeckt  wird;  nach  Unterbindung  der  Cruralis  in  der  Mitte  des 
Oberschenkels  erweitert  sich  namentlich  die  Arteria  profunda  femoris  und 
führt  durch  ihre  Anastomosen  nach  den  unteren  Ästen  der  Femoralis  —  mit 
denen  ihre  weiteren  Verzweigungen  mehrfach  zusammenhängen  —  wieder  Blut 
zu;  ja  nach  Unterbindung  der  Aorta  nimmt  das  Blut  seinen  Weg  zum  Teil 
durch  die  sich  erweiternden  A.  mammariae  internae  und  die  mit  ihnen  zu- 
sammenhängenden Epigastricae  zu  den  unteren  Extremitäten.  Es  entwickelt 
sich  also  in  diesen  Fällen  ein  ähnlicher  Vorgang,  wie  an  den  Venen,  wenn 
deren  Lumen  verlegt  wird,  ein  Kollateralkreislauf ,  der  auf  Umwegen 
das  Blut  wieder  zu  den  Organen  führt.  Fraglich  bleibt  freilich  in  vielen 
Fällen,  ob  die  kollaterale  Blutzufuhr  genügt,  um  die  Ernährung  der  be- 
treffenden Organe  zu  bewerkstelligen,  ein  Umstand,  der  nicht  nur  von  der  Zahl 
der  in  einem  Gebiete  vorhandenen  Kollateralen,  sondern  auch  von  deren  Er- 
weiterungsfähigkeit, also  ihrem  gesunden  oder  kranken  Zustand  sowie  von  der 
Herzkraft  abhängt,  welche  ihre  Füllung  bewirkt.  Wir  kommen  auf  diese 
Verhältnisse  bei  der  Besprechung  der  embolischen  Infarkte  ausführlicher 
zurück. 

Wird  die  Anämie  nicht  beseitigt,  so  sind  ihre  Folgen  Sistierung 
der  Ernährungs-  und  Sauerstoff  zufuhr  und  Ansammlung  der 
Zersetzung s Produkte,  da  ja  auch  die  Wegfuhr  der  letzteren  mit  dem 
Aufhören  des  arteriellen  Stromes  aufhört 

Sodann  kommt  es  zu  Funktionsstörungen.  Empfindliche  Organe 
stellen  sofort  ihre  Funktion  ein,  wie  die  Lähmung  der  Beine  beim 
Stenson sehen  Versuch  (Unterbindung  der  Aorta  und  damit  Ischämie  des 
Lendenmarks)  lehrt  Störungen  funktioneller  Art  werden  schon  durch 
leichtere  Grade  der  Anämie  hervorgerufen;  im  Gehirn  Bewusstseinsstöningen, 
in  anderen  Fällen  auch  Erregungszustände  (Krämpfe) ;  in  der  Haut  Störungen 
der  Sensibilität  (Analgesie),  neben  Erregungszuständen  (Kontraktion  der  Mus- 
culi arrectores  pilorum,  Gänsehaut).  Ist  die  Anämie  eine  dauernde  und 
vollständige,  so  stirbt  das  Gewebe  ab,  es  verfällt  der  anämischen 
Nekrose. 

3.  Blutung. 

Unter  Blutung,  Hämorrhagie  versteht  man  den  Austritt  von 
Blut,  also  vor  allem  von  roten  Blutköq)erchen  aus  der  Gefässbahn.  Den 
Vorgang  benennt  man  auch  Extravasation,  das  ausgetretene  Blut  Extravasat. 

Für  einige  Organe  und  nach  der  äusseren  Beschaffenheit  haben 
Blutungen  bestimmte  Namen  erhalten;  Blutungen  aus  der  Nase  bezeichnet 
man  als  Epistaxis,  Blutungen  in  den  Magen,  von  wo  das  Blut  vielfach 
durch  Erbrechen  entleert  wird,  als  Hämatemesis,  Lungenblutungen,  bei 
denen  das  Blut  zum  Teil  ausgehustet  winl,  als  Hämoptoe,  Blutungen  aus 
der  Niere  mit  Auftreten  von  Blutkörperchen  im  Harn  als  Hämaturie  (im 
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Gegensatz  mr  Hämoglobinurie,  wobei  nur  durch  gelöstes  Hämoglobin 
der  Harn  rot  gefärbt  wird);  Blutungen  in  die  oder  aus  der  Uterushöhle 
Metrorrhii^ten,  soldie  in  das  Cavum  vaginale  des  Hodens  Hämato- 
cele;  stiirkere  Blutauhäofungen  im  Herzbeutel  heisi^en  Häma toperikard, 
solche  im  Pleura*Raum  Häma  tothorax;  Gehirnblutungen  mit  einem 
schlof^artii^en  Aufboren  der  Funktion  l>ezeichnet  man  al^  Apoplexie. 
Kleine  flache  Blutungen  der  äusseren  Haut,  der  serösen  Häute  u.  a.  heissen 
E  k  c  h  j  ni  0  s  e  n  oder  Petechien,  grössere  Extravai^ate  der  Haut^  nament- 
lich wenn  sie  unter  Zerserzuuf^  de.^  Blutfarbstoffes  vers^ebiedene  Farben nuaneen 
an  nehmen  ,  nen  nt  man  8  u  g  i  1 1  a  t  i  o  n  e  n  oder  Suffusionen.  Massige 
Blutungen,  die  eine  Auftreibung  der  Oberfläche  bewirken  (Beulen)»  nament^ 
lieh  solche^  die  durch  bin dejE^ webige  Bildungen  abgekapselt  werden  oder  in 
von  Bindegeweben  umschlossene  Räume  hinein  stattfinden,  nennt  man 
Hämatome.  Endlich  unterscheidet  man  nach  der  Art  der  blutenden  Ge- 
fässe  arterielle,  venöse  und  kapillare  Blutungen,  P a r c n  c b y  m a t Ö se 
Blutungen  sind  solche,  die  aus  vielen  kleinen  Gefässen  zugleich  stattfinden, 
wie  sie  z.  B.  als  Effekt  einer  sekundären  arteriellen  Fluxion  nach  vorher- 
gegangener künstlicher  Blutleere  an  Wundflächen  sieb  einstellen. 
Tr*tmwti-  Weitaus  die  häufigste  Ursache  arösserer  Blutergüsse  sind  traumatisch« 
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ßltmiii«i>tL  Xjäsiunen  der  Gefässwand.  Bei  gröberen  Verletzungen  der  Gefässwand,  z.  B. 
EinreisBcn  derselben,  ist  das  Zostandekomnien  einer  Blutung  ohne  weiteres 
erklärlich;  elienso  daJin,  wenn  innerhalb  geschwürig  zerfallender  Gewebe  Ge- 
fässe  in  das  Bereich  der  Zerstörung  fallen  und  arrodiert  werden.  Derartig 
entstandene  Hämorrbagien  bezeichnet  man  als  Blutung  per  r  h  e  x  i  n 
und  unterscheidet  die  der  letzterwähnten  Art  speziell  als  solche  per  dia- 
brosin. 

Aber  auch  ohne  grobe  mechanische  Verletzung  der  Gefässwand  können, 
wie  wir  z.  B.  bei  der  Stauung  gesehen  haben,  Blutaustritte  zustande  kommen- 
Hier  treten  die  roten  Blutzellen  nicht  durch  Risse  der  Wand,  sondern  an 
solchen  Stellen  der  Geffisswand  aus,  wo  zwischen  derQu  Endotbelzellen  eine 
stärkere  Anhäufung  von  Kittsubstanz  vorbanden  iät  —  früher  als  Stigmata 
aufgcfasst  und  daher  so  bezeichnet  • —  die  sich  bei  der  starken  Über- 
füUung  lockert.  Diese  Art  von  Austritt  roter  Blutkörperchen  nennt  man 
Blutung  per  diapedesin.  Si'e  erfolgt  n ur  aus  kleineu  Gefässen. 
Bei  diesen  anscheinend  spontan  auftretenden  Hämorrbagien  liegt 
die  Ursache  in  einem  Miss  Verhältnis  zwischen  dem  auf  der  Gefässwand 
lastenden  Blutdruck  und  deren  Widerstandsfähigkeit,  ein  Miss  Verhältnis, 
welches  teils  durch  eine  abnorme  Steigerung  des  ersteren,  teils  durch 
krankLafte  Veränderungen  der  Gefässe  gegeben  ist,  indem  im  letzteren 
Falle  die  Festigkeit  der  Gefässwand  leidet.  Meist  wirken  beide  Momente 
^^duiTh*"  zusaninien.  Eine  Erböhung  des  Druckes  kann  Folge  einer  kongestiven  oder 
^^™J"  einer  passiven  H}7)erämie  sein  und  hei  beiden  konin  Jen  auch  Blutungen  vor; 
bei  der  Stauung  sind,  abgesehen  von  den  auch  hier  vorkonimcnden  Rhexis- 
blutungen,  besonders  die  Diapedesisblutungen  zu  nennen,    welche   dem  dabei 
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auftretenden  Transsudat  einen  hämorrhagischen  Charakter  verleihen  und  z.  B. 
an  eingeklemmten  Darmschlingen  (Hernien)  eine  förmliche  hämorrhagische 
Infiltration  bewirken.  Hierher  gehören  auch  die  Fälle,  in  denen  der  Blut- 
dnick  nur  relativ  zu  hoch  ist,  wie  bei  der  Anwendung  von  Schröpf  köpfen, 
die  eine  starke  Luftverdünnung  unter  Aussaugung  der  Haut  bewirken,  also 
einen  negativen  Druck  in  derselben  schaffen.  In  analoger  Weise  macht 
sich  beim  Aufsteigen  in  grosse  Höhen  die  Abnahme  des  Atmosphären druckes 
geltend. 

Diese  zur  Gefässzerreissung  tendierende  Wirkung  des  Blutdruckes  wird  jS^J^^®" 
also  wesentlich  begünstigt,  wenn  die  Widerstandsfähigkeit  der  Gemäss  wand  ^^^|^JJ«J|j^ 
infolge  von  Veränderungen  dieser  herabgesetzt  ist.  Bei  Verfettungen  der- 
selben (namentlich  an  kleineren  Gefässen),  Atheromatose,  variköser  oder 
aneurysmatischer  Erweiterung  ist  dies  der  Fall.  Unter  solchen  Umständen 
vermögen  schon  kleine  Traumata  oder  einfache  arterielle  Kongestionen,  wie 
sie  durch  plötzliche  Erregungen,  namentlich  bei  vorhandener  Herzhypertrophie 
auftreten,  nicht  nur  kleine  kapillare  Blutextra vasate ,  sondern  auch  grosse, 
selbst  tödliche  Blutungen  hervorzurufen.  Hier  ist  auch  noch  zu  erwähnen, 
dass  junge  und  daher  noch  zartwandige  Gefässe  schon  an  sich  sehr  zu 
Blutungen  neigen,  wie  man  das  an  granulierenden  Wandflächen  bei  geringen 
Anlässen  beobachten  kann. 

Auch  die  Kapillaren  anämisch -ischämisch  gewesener  Bezirke  neigen  zu  ?A!^°g2? 
Blutungen,  wahrscheinlich  weil  dieselben  durch  die  Störung  in  der  Ernährung  ^'J^ 
durchlässiger  geworden  sind.  Folgt  hei  Verstopfung  der  Arterien  der  anfangs 
bestandenen  Anämie  eine  starke  kollaterale  Fluxion  und  füllt  die  Gefässe 
des  Bezirkes  in  stürmischer  Weise  wieder,  so  konmit  es  zu  zum  Teil  wenigstens 
hierauf  beruhenden  Blutaustritten.  So  entsteht  die  Mehrzahl  der  sogenannten 
hämorrhagischen  Infarkte,  welche  eine  gleich  massige,  dichte  Durch- 
setzung eines  umschriebenen  Bezirkes,  eine  „hämorrhagische  Infarzierung" 
desselben  bewirken.  Wir  werden  bei  der  Thrombose  und  Embolie  ausführ- 
licher auf  dieselben  zurückkommen.  Indes  gibt  es  auch  hämorrhagische 
Infarkte,  die  nicht  auf  Gefäss Verstopfung,  sondern  auf  primärer  Blutung 
beruhen. 

Zum  Teil  auf  Verstopfungen  von  Arterien  oder  auch  auf  Veränderung  der 
Gefässwand  können  jene  meist  kleineren  Blutungen  zurückgeführt  werden, 
die  bei  einer  Reihe  von  Allgemeinerkrankungen  auftreten;  zum  anderen 
Teil  wird  bei  solchen  freilich  eine  hypothetische  Ändenmg  in  der  Beschaffenheit 
des  Blutes  selbst  angenommen,  die  demselben  ein  leichteres  Durchtreten  durch 
das  G^fässrohr  ermöglichen  soll.  Es  sind  (iios  die  infektiös-toxischen  Blutungen. 
Hierher  gehören  die  Blutungen  bei  allgemeinen  Infektionskrankheiten,  besonders 
im  Verlauf  pyamischer  und  septischer  Infektionen,  bei  welchen  für  manche 
Fälle  Verstopfungen  der  Blutgefässe  durch  Kokkenhaufen  oder  septische  Emboli, 
z.  B.  Hautblutungen  bei  ulzeröser  Endokarditis,  konstatiert  sind,  hierauf 
beruhen  zum  grossen  Teil  auch  die  Hämorrhagien  der  Neugeborenen,  ferner 
die  bei  akuter  gelber  Leberatrophie,  Vergiftungen  mit  Phosphor,  bei  schwerem 
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Ikterus  (Cholämie),  bei  NiereneDtzüflduDgeD  (AutoinUJxikation  und  Blubdmck- 
erhöbung)  etc.  Für  manche  derselben  iet  wohl  auf  die  fettige  Degenenitkm 
der  Blut}:efäü5t^e  da)?  Hauptgewicht  zu  lej^en»  anderen  liegt  eine  Blntvemiiderung 
zugrunde.  Bei  den  eigen tlichcn  B 1  u  t  k  r  a  n  k  h  e  i  t  e  n ,  der  perniziösen  Anämie, 
Chlorose,  Leukämie,  sind  zwar  fettige  Degenerationen  der  GefasHwand  viel- 
fach narbgewiCÄen,  doch  ist  für  (iie  in  ihrem  Oefijlge  nuftret enden  kapillaren 
Blutungen  jeden  falls  die  abnorme  Beschaffenheit  des  Blutes  sellist  in  Betracht 
zu  ziehen.  Vielleicht  spielen  auch  noch  andere  Verhältnisse^  wie  z.  B.  eine 
angeborene  Enge  des  Arterietisystema,  bei  manchen  dieser  Formen  eine  Rolle. 
Die^^en  Formen  gegenüber  lassen  Bich  die  als  Purpura  senilis  auftreten- 
den   HauLblutungen    ziemlieh    sicher    auf    atheromatose    Veränderungen    der 
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Fig,  3, 

Toxische  Blutaiisr. 

Blutung6)iord  in  der  Lober  bei  £kl«mi»Ma  ]>UArperAliB.    (Nneh  tuharKch.  Die  allgemoiriti  Pathologie  ! 


Geffisse  zurückführen.  Koch  ganz  unklar  sind  wieder  jene  Blutungen,  die 
Neuropjitki-  durch  n  0  r  V  ö  fi  6  Einflüsse  zustande  kommen  ;  so  sicher  das  Auftreten  von 
Bintuüffeii.  Hautblutnngen  im  Verlauf  allgemeiner  Neurosen  (Stigmata  der  Hy^sterischen), 
von  „supph^mentiiren"  oder  vikiuiierenden'*  Blutungen  {in  den  Respirations- 
organen» der  iUondhöble  etc.)  nach  Ausbleiben  der  Menstruation  etc.  konsta- 
tiert sind,  so  wenig  sind  wir  ül>er  die  Art  ihres  Zustandekommens  unter- 
richtet; dot^h  hängen  sie  jedenfalls  mit  vwaomot^ »fischen  Einflüssen  eventuell 
reflekt^jri seilen  zusamnieti.  Blutextmvasate  in  Lunge,  Magen  nnd  Darm  bei 
Gehirnaffektionen  werden  zum  Teil  ebenso  erklärt,  zum  Teil  zu  den  Ver- 
stopfungs-  und  töxisch-infektiösen   Blutungen  (Lu  barsch)  gerechnet. 

Eine  besondere  Neigung  zu  BlutiujgeUy  die  sich  in  nndtijtlem  spontanem 
Auftreten  oder  unverhältnisuuiösiger  Stärke  und  Dauer  derselben    bei   gering- 
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fügigen  Anlässen  zeigt,  bezeichnet  man  als  hämorrhagische  Diathese.  Himowh»- 
Es  gehören  hierher  der  Skorbut,  eine  geschwürige  Affektion  des  Zahn-  Diathew. 
fleisches  mit  hämorrhagischer  Infiltration  desselben,  die  als  Folgezustand 
schlechter  Ernährung,  besonders  bei  Mangel  gewisser  Nahrungsmittel  (von 
Pflanzenkost)  sich  entwickelt,  neben  welcher  aber  auch  spontane  Blutungen 
in  andere  Schleimhäute,  in  die  äussere  Haut,  in  Gelenke  und  andere  Teile 
stattfinden.  In  der  Haut  treten  dieselben  (Purpura  scorbutica)  meist 
in  Form  kleiner  oder  etwas  grösserer  Flecken  auf;  ferner  die  Purpura 
haemorrhagica  oder  der  Morbus  maculosus  Werlhofii,  bei  dem 
ebenfalls  neben  Blutungen  in  die  Haut  solche  in  die  Schleimhäute  und  oft 
auch  erhebliche  Extravasate  in  die  inneren  Organe  (Gehirn,  Nieren)  stattfinden. 
Eine  angeborene  hämorrhagische  Diathese  ist  die  sogenannte  Bluterkrank- 
heit, Hämophilie,  die  oft  eigentümliche  Vererbungsverhältnisse  zeigt  ^J^,?*^ 
(„Bluterfamilien".)  Obwohl  absolut  häufiger  bei  Männern,  wird  sie  doch 
besonders  von  der  weiblichen  Nachkommenschaft  vererbt;  „die  Söhne  von 
Töchtern,  deren  Väter  Bluter  waren,  erben  am  leichtesten  die  Krankheit.** 
Diese  letztere  ist,  abgesehen  von  den  auch  bei  ihr  vielfach  vorkommenden 
spontanen  Blutungen,  dadurch  ausgezeichnet,  dass  schon  nach  geringfügigen 
Verletzungen  schwere,  ja  tödliche  Blutungen  entstehen,  ein  Verhältnis,  das 
zu  der  Annahme  einer  mangelhaften  Gerinnbarkeit  des  Blutes  solcher  Personen 
geführt  hat  Daneben  wirci  auch  eine  leichtere  Zerreissbarkeit  der  Gefässe 
der  Krankheit  zugrunde  gelegt 

Igt  das  Blut  aus  der  lobenden  Gefässwand  in  die  l'iiigebung  ausgetreten,  und  dem 
Kinflufts  der  ersteren  entzogen,  so  fällt  t^  in  der  Regel  «ehr  bjdd  einer  Gerinnung  au- 
heim.  Rei  dieser  wird  eine  gewisse  >fenge  des  Plasmas  aus  dem  Blutkuelien  auKgepresst 
und  raseh  resorbiert;  die  roten  Blutkf">rperchen  verlieren  ihren  Farbstoff,  welcher  die  Um- 
gebung rötlieh  imbibiert;  er  macht  eine  Reihe  mit  Farben  Veränderung  einhergehender 
Umwandlungen  durch,  «lie  z.  B.  den  blutigen  Sugiliationen  der  Haut  ihre  nach  Tagen  auf- 
tretenden verschiedenen  Nuancen  (braun,  gelblich,  grün,  blau)  verleihen,  und  läa»t  als 
Residuum  «chliesslieh  eine  Pigmen  tieru  ng  an  der  Stelle  der  Hämorrhagie  zurück.  Wir 
kommen  darauf  noch  zurück.  Auch  das  Fibrin  löst  sich  allmählich  auf,  rei»i>ektive  zerfällt 
zu  einer  detritusartigen  Masse. 

War  durch  die  Blutung  eine  Gewebszerstörung  gesetzt  worden,  so  findet  eine 
Regeneration  oder  auch  eine  bindegewebige  Organ  isation,  letztere  in  der  Weise 
der  Thromben  statt  (s.  u.),  d.  h.  das  Gerinnsel  wird  <lurch  Narbengewel)e  substituiert.  Bei 
manchen  Blutungen,  namentlich  solchen  im  Gehirn,  kann  auch  die  Organisation  auf  die 
peripheren  Partien  beschränkt  bleiben,  während  in  den  zentralen  Teilen  allmähli<rh  der 
Detritus  durch  klare  Flüssigkeit  ersetzt  wird  und  so  eine  mit  bindegewebiger  Wand  um- 
gebene Cyste  entateht. 

Die  spontane  Stillung  einer  Rhexisblutung  geschieht  durch  Bildung  eines  Thrombus 
an  der  Stelle  der  Öffnung;  dagegen  wird  der  definitive  VertMihluss  durch  eine  Wucherung 
der  Gefä»8wand  selbst  bewirkt. 

Die  Folgen  der  Blutungen  sind  teils  allgemeine  (konsekutive  Anämie,  liifJ^geBT 
Verblutungstod,  vergl.  II.  Teil,  Kap.  I),  teils  lokale,  welch  letztere  —  Druck 
und  Zertrümmerungen  — ,  abgesehen  von  dem  Umfang  des  Extravasates,  von 
der   Beschaffenheit   des    betroffenen    Organes   abhängen.     Während    z.  B.  in 
der   Haut   oder   dem   Unterhautbindegewebe   die   Folgen    gering   sind,    haben 
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Blutungen  iu  der  Lunge,  besonders  aber  im  Zentralnervensystem^  Substonz- 
zerstörungen  und  unter  Umstanden  jtchlagartige  Sistierung  der  Funktion  mit 
tödlichem  Auf^gang  zur  Folge  (Apoplexie). 


4*  Hydrops, 

ZwisclieD  den  Geftteaf^D  und  den  Geweben  bt^tt  ht  ein  Sloflausitauseh ;  e«  erfolgt  »iiü 
den  GefJlssen  diip  TransHudaiion,  d.  b,  ein  DyrohtriU  von  flii»8i(jen  BluCbef^tand teilen 
Ulla  den  KapiJlan-u  in  die  Umgebnng.  Die  dnreh tretende  FlüsRigkeit,  Wftluhe  die  Geweb«^ 
si>alten  erfüllt,  ist  das  |j  ti  y  b  i  i» I  o  g^ i  s  c  h  e  T  r  ii  n  :* 8  n  d  ti  t  oder  die  G  e  w  e  b  i«  f  1  ü  h ^ i  g  k  e  i  t. 
Es  bandelte  bIiIi  hierlH'i  1»  am  FiltriitiouÄVorgütige,  2.  um  Diffusioiisvorgängi*,  für  welche 
im  eioz4^3nen  folgende  Momente  in  Betracbt  kommen:  u)  Unki^cbii'di^  in  der  llCibe  des 
endokflpILlJireQ  und  des*  Gewebedruckes ;  fe  gr(i^ser  crsterer  gegenüber  letzterem,  um  so 
stJLrker  iftt  die  Filtration  tiaeh  aussäen,  b)  Die  ehemii^che  ZiiKanimensetSEung  der  Bhil*  und 
der  Gewebsflü^igkeit,  welche  we«entlieh  bestimmend  für  die  vom  Filtrutionsdruck  un- 
abbflngige  DitTui^ion  ist  (osmotiseber  Druck),  e)  r>ie  Durehbi-isigkeit  der  Kapillarwandung, 
welche  sowohl  für  die  Filtration  wie  auch  für  die*  Diflüsian  «litbebtimiuend  Ut,  Neben 
diesen  Momenten  spielt  aber  nucb  3.  eine  »ktiv^e  Tätigkeit  der  Kapillarwände,  d.  b.  ihrer 
Ecdotht'lien  eine  gewisse  nlliTdingti  unter  patliologtMiben  Verhikltni^seu  weniger  in  Betracht 
kommeude  Rollo»  Der  Gewebt^flühsigkeit  enlnehuien  uun  die  durcbtrkukten  Gewebe  einer- 
seits die  xugeführt«ü  Nfthrstoffej  anderseits  geben  nie  Wi«i»er  und  dariii  g'elöiite  StoffweeJis*d- 
produkle  an  sie  ab-  Von  den  Sufispialteu  des  Gewebes,  welche  noch  keine  eigene»  gesebl^^ssene 
Wand  haben,  geht  die  Flüssigkeit  nun  in  die  eigeullicbeu  L  ym  p  bgef  üsse  über,  die 
ihrerseite  ihren  Inludt  durch  die  Lymplidrüaen  hindurch  in  die  grossen»  numittetbAr  ins 
Vcnensysiem  mündenden  Ljraphötiinime  weiter  geben,  Lymphe  ist  alj^i*  die  aus  den 
Geweben  durch  den  dort  sütttfindeuden  StoflTauatau^ch  veränderte^  in  die  Lymphstümme 
nbfliesftende  Geweh^sflüssigkeit.  Die  leUtere  fiiesat  aber  nicht  bloss  als  Lymphe  in  die 
Lymphhabuen  ab,  sondern  es  findet  auch  dun?h  eine,  soxusageu  rüekl&uiige  Traussudntion 
eine  Wiederaufnahme  vfm  Flü^isigkeit  und  iu  ihr  gelösten  Stoffen  xnrück  in  die  Kapil- 
laren statt. 

Der  ehemiiRjben  Zusammeii*piKung  nach  tinterseheidel  die  Gewebsflüssigkeit  und  die 
Lymphe  hich  vom  Blutplasma  durch  einen  bedeutend  geringeren  Gehalt  an  Ei  weiss, 
wahrend  der  Gehalt  an  SalEeH  ungefllhr  derselbe  ist.  Die  Eiweissstoffe  *iiid  voriug«wei»e 
S  e  r  u  ni  a  1  b  u  m  i  n  und  S  e  r  u  m  g  i  o  b  u  1  i  d  ,  dagegen  ausiierst  wenig  F  i  b  r  i  u  f  e  r  m  e  n  t 
nnd  fibrtnogene  SubstuuE;  daher  Kcigt  d»s  Tran^sutiat  auch  viel  weniger  Neigung 
56iir  Gerinnung.  In  der  Flüssigkeit  der  Lymphe  finden  sieh  weisse  Blutkorpertdien 
(Lymphi>eytcn).  Übrigens  hat  lÜic  innerhalb  der  einzelnen  Organe,  sDwie  die  zur  Feucht- 
hnhunc  der  serc^en  Hunte  des  KörjierN  abgt.»Äf>tiderte  GewebstlÜK'iigkeit  nicht  überall  die 
gleiche  Eeschälfeubeitj  namentlich  ist  auch  in  den  einzelnen  Organen  ihr  Eiweiiisgehalt  ein 
etwas  verschiedener. 

Die  in  den  vom  M agend arm k anal  sranim enden  Lyniphgefftssen  strömende  Lymphe 
heisst  Chylus;  die!?elbe  untei><eheidel  sieh  blo**  ?.ur  Zeit  der  Resorption  von  der  gewöhn- 
lichen Lymphe  und  ÄWar  durch  die  Anwesenheit  rtiehliehc/  Mengen  von  äusserst  fein  ver* 
tei Iteuj  F e  1 1 ,  welelie*  ihm  ein   m  i  1  e h  ü  h  n  1  i  c b  e »  AuA*ehen  verleibt. 

Eine  vermehrte  Ausaiiimlung  dieser  also  in  geringen 
Mat^sen  normalen  tra  n  ssud  iert  er  FlüsBigkeit  in  den  Geweben 
oder  in  den  physiologisehen  Hohlräumen  des  Koqiers  beiteicbnet  man  ab 
Hydrops.  Dies  Transsudat  stel It  im  allgeitiei nen  eine  klare,  leicbt 
gelblich  gefärbte,  schwach  alkalisch  reagierende  Flüssigkeit  dar,  die  in 
der  Regel  nicht  ^^  p  o  n  tan  gerinnt  luid  k e t  n  e  oder  nur  Spuren  von 
Fibrin  flocken  enthält. 
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SeiDer  chemischen  ZasanimeDsetzung  nach  entspricht  das  pathologische  Transsudat 
im  allgemeinen  der  Gewebsflüssigkeit  und  i^it  demnach  ärmer  an  Eaweis»«  lüs  das  Blut- 
plasma und  dadurch  auch  von  geringerem  spezifischem  Gewicht;  während  im  Blutplasma 
ca.  8 — lO^oEiweiss  enthalten  sind,  findet  sich  in  Truussudaten  seilten  mehr  als  0,5 — 2°o, 
d(H:h  schwankt  die  Zusammensetzung  derselben  noch  stärker  als  jene  der  normalen  Gewebs- 
flnseigkeit  Terschiedener  Organe.  Naturgemäss  ist  auch  die  Beschaffenheit  des  Blutes  selbst 
von  Einfluss;  bei  hydraulischen  Zuständen  ist  auch  das  Transsudat  eiweissärmer ;  ander- 
seits gehen  abnorme  Beimengungen  der  Blutflüssigkeit  in  dasselbe  über;  Gallen  farbstoff 
findet  sich  in  ihm  bei  Ikterus,  Harnstoff  bei  Urämie.  Andere  Stoffe  werden  von  den 
Zellen  des  hydropischen  Gewebes  selbst  der  Flüssigkeit  beigemischt,  wie  Schleim  und 
Fettpartikel. 

Der  Hydrops  kann  in  allgemeiner  Verbreitung  oder  lokal  auftreten  und  hat  im^^n»^«"  <1m 
letzteren  Falle  je  nach  der  Örtlich keit  verschiedene  Namen.  Hydrops  im  engeren  Sinne 
ist  die  Höhlenwassersacht,  die  in  der  Pleurahöhle  alsHydrothorax,  im  Herzbeutel 
als  Hydroperikard,  in  der  Bauchhöhle  als  Ascites,  iu  den  Ventrikeln  des  Gehirns 
als  Hydrocephalus  internus,  in  den  Gelenkhöhlen  als  Hydarthros,  im  Cavum 
vaginale  des  Hodens  als  Ilydrocele  bezeichnet  wird.  Dem  Höhlenhydrops  gegenüber 
steht  die  gleichmässige  Durchträiikung  der  Gewebe  selbst  mit  jenem  vermehrten  Transsudat, 
der  infiltrierende  Hydrops  oder  dos  Ödem,  so  das  der  Lunge,  des  Gehirns,  der 
Muskeln,  der  Haut,  welch  letzteres  man  auch  als  Anasarka  wlor  Hyposarka  be- 
zeichnet. 

Die  ödematösen  Teile  sind  geschwellt  und  haben  eine  auffallend  weiche, 
teigige  Konsistenz ;  ihre  Zellen  und  Fasern  befinden  sich,  besonders  in  mucin- 
reichem  Gewebe,  in  einem  Zustande  von  Quellung;  erstere  lösen  sich  bei 
der  Höhlen  Wassersucht  zum  Teil  aus  ihrem  Zusammenhang  und  bleiben  in 
der  serösen  Flüssigkeit  suspendiert.  Infolge  der  starken  Durchtränkung  sind 
ödematöse  Organe  voluminös,  prall;  die  Haut  zeigt  sich  bei  hochgradigem 
Anasarka  geradezu  gespannt.  Die  Elastizität  des  Gewebes  ist  beim  ödem 
herabgesetzt  und  an  der  Oberfläche  desselben  bleiben  Fingereindrücke  lange 
bestehen.  Beim  Einschneiden  ergiesst  sich  aus  dem  ödematösen  Gewebe  oft 
schon  spontan  eine  dünne,  klare  Flüssigkeit;  grosse  Mengen  davon  kann  man 
durch  massigen  Druck  aus  ihnen  auspressen.  Da  bei  starkem  Odem  die 
Gefässe  komprimiert  werden,   so  ist  die  Farbe  der  ödematösen  Teile  blass. 

Die  Ursachen  für  die  Entstehung  des  Hydrops  beruhen  auf  patho-  Urwwjhen 
logischen  Zuständen,  welche  die  Momente  beeinflussen,  von  denen  normaler-  Hydi-ops. 
weise  die  Menge  des  im  Gewebe  enthaltenen  Fluidums  abhängt.  Wir 
können  unterscheiden  den  aktiven  Hydrops,  d.  h.  Transsudatansamm- 
lungen,  welche  auf  einer  vermehrten  Zufuhr  von  Flüssigkeit  aus  den 
Kapillaren  in  die  Gewebe  beruhen  —  durch  Vermehrung  des  intra- 
kapillären und  Herabsetzung  des  Gewebsdruckes ,  durch  Steigerung  der 
Permeabilität  und  Sekretionstatigkeit  der  Kapillarwände,  durch  chemische 
Veränderung  (Verminderung  des  osmotischen  Drucks)  von  Blutplasma  und 
Gewebsflüssigkeit  — und  den  passiven  Hydrops,  welcher  durch  Störung 
im  Abfluss  der  Gewebsflüssigkeit  aus  den  Geweben  durch  die  Lymphbahnen 
oiier  auch  Blutbahnen  bedingt  wird.  Meist  kommen  mehrere  dieser  Zustände 
zugleich  als  Ursachen  eines  Hydrops  in  Betracht  und  nicht  nur  von  ihrer 
Intensität  an  und  für  sich,    sondern  sogar  auch  von  individuellen  Eigentum- 
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lichkeiten  des  Organismus  („hereditärer  Hydrops"),  besonders  der  betroffenen 
Stelle,  hangt  die  Grösse  der  hydropischen  Ansammlung  ab.  Dies  zeigt  sich 
bei  dem  aus  örtlichen  Ursachen  entstehenden  lokalen  Hydrops,  besonders 
aber  bei  einem  allgemeinen  Hydrops.  Hier  kommen  Allgemeinstörungen 
nicht  überall  gleich  stark  hydropserzeugend  zur  Wu-kung,  sondern  zuerst 
und  am  meisten  an  gewissen  besonders  disponierten  Stellen.  Eine  solche 
Disposition  zeigt  z.  B.  das  locker  gefügte  Gewebe  der  Augenlider  sowie  der 
äusseren  Genitalien;  ferner  alle  tiefliegenden  Körperteile,  au  denen  unter 
Umständen  die  Wirkung  der  Schwere  auf  die  Blutströmung  mehr  zur  Geltung 
kommt;  besonders  sind  es  der  Fussrücken,  die  Gegend  der  Knöchel,  über- 
haupt der  Unterschenkel,  wo  sich  bei  allgemeiner  Zirkulationsstörung  zuerst 
eine  leichte  Schwellung  und  teigige  Beschaffenheit  der  Haut  bemerkbar  macht 

Unter  Berücksichtigung  des  oben  Gesagten  können  wir  folgende  Gruppen 
aufstellen : 


Einteilung  j    Aktiver  Hydrops: 

kongestiver 
Hyperämie 


der 

^7r.^F^'  1-  kongestiver    Hydrops    bei    kongestiver  ,      ^  ,  ...  , 

formen.  xj„_~_,:^  I      Erhöhung  des  mtra- 

kapillären  Druckes, 


2.  neuropathischer  Hydrops 

3.  Hydrops  ex  vacuo  —  Herabsetzung  des  Gewebsdruckes, 

4.  toxisch-infektiöser  Hydrops  —  vermehrte  Durchlässigkeit  der  Ge- 
fä  SS  wände, 

5.  dyskrasiöcher  Hydrops  —  chemische  Veränderung  des  Blutes. 
H.  Passiver  Hydrops  =  Srauungshydrops    —    Störung  im  Abfluss  der 

Gewebsflüssigkeit : 

1.  durch  die  Blutbahn, 

2.  durch  die  Lymphbahnen. 

^'süvef*  1.  Kongestiver  Hydrops.     Die   kongestive   Hyperämie  be- 

Hydropa.  ^yjrkt  an  sich  nur  einen  erhöhten  Gewebsturgor  durch  verstärkte  Transsudation; 
erst  durch  Hinzutreten  von  Stauungshyperämie,  entzündlicher  Reizung,  che- 
mischer Schädigung  der  Kapillarwand  oder  Erschwerung  des  Lymphabflusses, 
kommt  es  dann  zu  ausgesprochenem  Hydrops.  Diese  Momente  wirken  auch 
zusammen  beim  sogenannten  kollateralen  ödem,  das  oft  in  ziemlich 
weitem  Umkreis  von  Entzündungsherden  auftritt  Hier  geht  die  Ödem- 
flüssigkeit in  entzündliches  Transsudat  (seröses  Exsudat)  über,  was 
im  allgemeinen  durch  vermehrten  Eiweissgehalt  angezeigt  wird,  ohne  dass 
man  auf  Grund  des  letzteren  eine  scharfe  Grenze  zwischen  einfachem  und 
entzündlichem  Transsudat  zu  ziehen  vermöchte. 

MtSfscher  ^'   ^^^   neuropathischen    Hydrops   bezeichnet  man  eine  Anzahl 

Hydrops,  ^qjj  hydropischen  Zuständen,  welche  als  Folge  nervöser  Einflüsse  — 
Reizung  der  Vasodilatatoren  oder  Lähmung  der  Vasokonstriktoren  —  auf- 
gefasst  werden.  Solche  scheinen  bei  Nervenkrankheiten  (Myelitis,  Syringo- 
myelie,  Lähmung  des  Halssympathicus,  Ischias,  Tabes,  Trigeminusneuralgie, 
Hysterie),  bei  Einwirkung  thermischer  (Brandblasen,  Erkältungsödem),  toxischer 
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und  ti-aumatischer  Reize  („Oedema  fugax")  die  Vasomotoren  direkt  oder 
reflektorisch  zu  treffen.  Die  so  alterierten  Gefässnerven  bewirken  ihrerseits 
Zirkulationsstörungen  in  Blut  und  Lymphe,  an  die  sich  dann  das  Odem 
anschliesst.  Jedoch  kommen  auch  hier  noch  manche  andere  Momente  (Fehlen 
der  Muskeltätigkeit  bei  Lahmungen,  direkte  Einwirkungen  auf  Durchgängigkeit 
und  Sekretionstätigkeit  der  Kapillarwand)  in  Betracht  Hier  anzuschliessen 
ist  der  Hydrops  bei  hydrämischer  Plethora,  weil  er  ebenfalls  (wie  1  und  2) 
zum  grossen  Teil  auf  Erhöhung  des  intrakapillären  Druckes  beruht.  Aul 
diese  Plethora  (infolge  Verminderung  der  Harnmenge)  ist  der  Hydrops  bei 
akuter  Nierenentzündung  vorzugsweise  zu  beziehen.  Dass  hierbei  eine  Wasser- 
retention  im  Körper  in  der  Tat  die  Ödeme  verursacht,  zeigt,  dass  das  Ödem 
mit  der  Menge  der  Harnausscheidung  schwankt  und  selbst  bei  Anurie  aus- 
bleiben kann,  wenn  Wasserausscheidung  auf  anderem  Wege  (starke  Transpi- 
ration, reichliche  dünnflüssige  Stühle)  erfolgt,  sowie  ferner  der  Nachweis  von 
Harnstoff  in  der  transsudierten  Flüssigkeit. 

3.  Hydrops   ex  vacuo.     Er  beruht  auf  einem  vermehrten  Übertritt  3- ^y^^P» 

j  r  ex  yaouo. 

von  Flüssigkeit  aus  den  KapillareJi  in  die  Gewebe,  wofür  als  wesentliche 
Ursache  eine  Herabsetzung  des  Gewebsdruckes  massgebend  ist.  Dies  ist  der 
Fall,  wenn  durch  atrophische  Prozesse,  Gewebs Verluste  und  ähnliche  Vorgänge 
Hohlräume  entstanden  oder  erweitert  sind,  die  gew isser massen  vakuumartig 
wirken.     Ein  Beispiel  ist  das  Piaödem  nach  Gehirnatrophie. 

4.  Als    infektiös-toxischen    Hydrops   kann    man    eine  Gruppe *-^^|]^^j^^»' 
zusammenfassen,   welche  durch  vermehrte  Durchlässigkeit   der  Kapillarwände    "ydrops. 
verursacht,  sich  bei  gewissen  Allgemeinerkrankungen  ohne  Störung  der  Herz- 

und  Nieren tätigkeit  (s.  dort)  z.  B.  bei  Scharlach,  Masern,  Influenza,  Diphtherie, 
Gelenkrheumatismus,  Milzbrand  —  und  ähnlich  auch  bei  gewissen  Vergiftungen 
und  Autointoxikationen  —  bei  manchen  Menschen  nach  Genuss  von  Erd- 
beeren, Krebsen  etc.,  bei  Insektenstichen,  Schlangengiften  etc.  —  finden. 
Hierher  gehören  auch  manche  Lungenödeme. 

5.  Der  dyskrasische  Hydrops  ist  Teilerscheinung  von  Affektionen, ^- ^jjj**^" 
welchen  eine  Verschlechterung  der  Blutbeschaffenheit,   namentlich  Vermin-   Hydrop«. 
derung  des  Eiweissgehaltes  (Hypoalbuminose)  durch  dauernde  Albu- 
minurie  (Ei Weissausscheidung   mit   dem    Harn)  und  damit  relativ  erhöhter 
Wassergehalt  (relative  Hydrämie)   gemeinsam  ist,    und  welche  zum  Teil  auch 

eine  Wasserretention  und  damit  w^irkliche  absolute  Vermehrung  des  Wassers 
im  Blute,  eine  echte  Hydrämie,  mit  sich  bringen.  Es  findet  sich  dieser 
kachektische  oder  dyskrasische  Hydrops  besonders  im  Verlaufe  von  chro- 
nischen Nierenerkrankungen,  ferner  bei  Zuständen  allgemeiner  Amy- 
loiddegeneration,  bei  Skrol)ut,  allgemeiner  Kachexie,  besonders  der  Malaria- 
kachexie,  bei  primären  und  konsekutiven,  durch  Blutverluste  entstandenen 
Anämien.  Bei  Hydrämie  wirkt  einmal  die  wässerige  Blutbeschaffenheit  an 
sich  fördernd  auf  Filtration  und  Diffusion,  wie  es  denn  auch  gelungen  ist, 
bei  experimentell  (durch  Kochsalztransfusion)  erzeugter  akuter  Hydrämie  neben 
einer  bedeutenden  Vermehrung  der  wässerigen  Ausscheidungen  und  des  Lymph- 
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Stroms  eine  starke  wässerige  Durchtränkung  mancher  Organe  hervorzurufen; 
doch  ist  bei  anhaltender  Hjdrämie  der  Bchadigung  der  Gefässwand  und  der  sich 
entwickelnden  grösseren  Durchgangt^keit  der  Kapiliarwände  die  überwiegende 
Bedeutung  für  das  Zustande komnit^n  des  Hydrops  heiz y messen.  Die  durch 
abnorme  Blutbeschaffenheit  bedingte  mangelhafte  Ernährung  der  Gewebe 
mit  Herabsetzung  ihrer  Ela^stizitat  begünstigt  ebenfalls  den  djskrasischen 
Hydrops. 

Der  UniHtand,  da.**«  auch  beim  djskrasischon  Hydrops  vorxagsweifie  eine  Lokali- 
taticiii  auf  besümnile  Stellen  (Augenlider,  Ge>'iclit  fjberlmuirt^  GtioitalieD,  uot-erc  Ex- 
Bremitätfip )  bpinerkbar  ist,  echi^jnt  auf  ciue  eewisse  M itbctf ili^uiig  zirkulatin^riscber 
und  w  eoha  QiBcher  ELafliissf,,  wtnig&tefis  m  Fonii  von  Htlfstinüiebeu  hinzudeuten;  sicher 
aber  fällt  bei  den  f^cf^i^n  Kode  chronischer  Nieren k ran klieiteii  auftretenden  allgemeiQvn 
Üdenien  der  Erlahmung  der  Herztätigkeit  eine  vresentliche  Rolle  su  (veiTgl.  oben  pag,  12  ff, 
n.  Kup.  rV',  1),  Diesel btiQ  Mud  wesetitlich  S  tu  uu  ligi^fid  e  rae,  welche  auf  eine  schliess- 
lich  eingelretene   IlerxinRuffizienÄ  zurückgeführt  werden  müssen. 

Auch  da*  marEin tische  uder  senile  Ddem  grbort  hierher,  insfiftrue  da>8elt>e 
v*»rxugsweiM"  durch  den  Ausfall  der  die  Lymphbewegiang  unkn haltender  Monieiite  (Mangel  oo 
MöskeUftiigkeit,  respiratorii^che  und  kardiale  8cli wache)  bei  ersebOpfenden  Krflukbdten  und 
im  Greisenalter  unter  der  Mitwirkung  j;leicbzeitig  vorhandener  Kacbex  ie  ini  erklaren  ist. 

6.  Ein  Stauungt^hydrops  kommt  zunächst  durch  erschwerten  oder 
gesperrten  venösen  Rückfluss  (8.  12)  zustande.  Durch  die  hierbei  erzeugte 
Blutstauung  wird  der  intrakapilliire  Druck  erhöht,  infolge  von  Ernährungs- 
störungeu  die  Kapiliarwand  hin  sichtlich  ihrer  FermealiililÄt  nnd  Sekretions- 
tätigkeit,  das  lungebende  Gewebe  in  seiner  Elastizität  aliericrt  und  durch  all 
das  die  Ansammlung  von  Gewebsflüssigkeit  gesteigert.  Daher  geht  bei  lokaler 
Venenspene  das  Auftreten  und  die  Inteüsität  des  Odenvs  parallel  mit  dem 
Grade  der  Zirkulationshemmung  und  der  Hydrops  bleuet  aus  oder  schwindet 
nach  kurzem  Bestand,  wenn  ein  ausreichen* ler  vetiöser  K ol lateral k reislauf  sieh 
entwickeln  konnte.  8o  bleibt  das  Odem  nach  Unterbindung  selbst  grosser 
Venen  der  un  leren  Extremitäten  aus  oder  geht  rasch  vorüber^  weil  hier  die 
Blutstauung  keine  dauernde  bleibt.  Andererseits  bildet  sich  konstant  ein 
Ascites  (Bauch Wassersucht)  infolge  dauernder  Obturatian  der  Pfortader  und 
bei  der  Leberc irrhose,  eine  Erkrankung,  die  eine  Verödung  zahlreicher  feiner 
Piortiideraste  im  Gefolge  hat,  da  sich  in  diesen  Fallen  nur  sehr  ungenügende 
koDaterale  Abflusswege  für  das  Pfortaderblut  eröffnen  (Äste  zu  deti  Venen 
des  ÖsöphiiguSj  der  Nieren  kapseln,  der  Bau  eh  wand  und  den  Venae  spermaticae). 
Bei  Kotnpression  der  grossen  Venen  im  kleuien  Becken  durch  Tumoren  oder 
den  schwangeren  Uterus  entstehen  Ödeme,  wenn  noch  die  Wirkung  der  Schwere 
auf  den  Rücklauf  <les  Blutes  hinzukommt  (s,  S.  15),  Natürlich  bleibt  der 
Hydrops  auch  bei  Unterbindung  grosser  Venenstamme  aus,  wenn  gleichzeitig 
auch  die  arterielle  Zufuhr  vollständig  gehemmt  wird;  dagegen  steigert  bei 
schon  vorhandener  venöser  Stauung  eine  sieh  etwa  einstellende  arterielle 
Hyperämie  die  Transsudation  in  demselben  Grade,  wie  sie  auf  die  Stauung 
selbst  verstärkend  einwirkt;  so  erhält  man  auch  nach  expenmenteller  Unter- 
bindung der  Vena  cava  inferior  und  gleichzeitiger  Durchschneiilung  des  Nemis 
ischiadicus  ein  starkes  ödem  der  Beine,  weil  dann  durch  Lähmung  der  Vaso- 
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konstriktoren  eine  kongestive  Hyperämie  zur  Stauung  hinzukommt  Im  Gefolge 
von  unkompensierten  Herzfehlern  und  von  Herzinsuffizienz  überhaupt  tritt, 
entsprechend  der  allgemeinen  venösen  Stauung,  auch  ein  allgemeiner  Hydrops 
auf;  doch  zeigt  sich  auch  hier,  wenigstens  im  Beginn,  die  dem  Hydrops 
eigentumliche  Lokalisation  an  den  oben  erwähnten  Stellen. 

Eine  zweite  Voraussetzung  für  einen  Stauungshydrops  wird  gegeben 
durch  Verlegung  oder  Hinderung  des  Ly mphabflusses.  Jedoch 
kommt  dieselbe  für  sich  allein  viel  weniger  wie  die  venöse  Stauung  als 
Ursache  hydropischer  Zustände  in  Betracht;  jedenfalls  hauptsächlich  deshalb, 
weil  in  den  reichlich  vorhandenen,  vielfach  verzweigten  und  anastomosierenden 
Lymphbahnen  der  Geweb!*flüssigkeit  so  viele  Abflusswege  zur  Verfügung 
stehen,  dass  eine  Stauung  derselben  nicht  leicht  eintritt  Nur  dann,  wenn 
der  grössere  Teil  der  Lymphwege  eines  Bezirkes  verlegt  ist,  kann  eine  An- 
stauung der  Lymphe  in  demselben  stattfinden,  wie  wir  das  z.  B.  bei  gewissen 
Formen  von  Elephantiasis  wahrnehmen,  wobei  entzündliche  Prozesse  zu 
starker  bindegewebiger  Hyperplasie  führen.  Seibat  Verschluss  des  Ductus 
thoracicus  macht  in  den  meisten  Fällen  keinen  Hydrops. 

Im  Anachluss  an  den  Hydrops  sind  noch  eine  Anzahl  äusserlich  ähnlicher  Zustände 

zu  erwähnen.     Unter  SackwassersUCht,    falschem  Hydrope,    versteht  man  den  Zu-       Saek- 

Wasser- 
stand,   wenn    präformierte,   mit    Schleimhaut  ausgekleidete  Räume,    welche  äckretretention       sueht. 

und  konsekutive  Erweiterung  der  Hohlräume  bei  Verschluss  ihrer  Ausführungsgiinge  auf- 
weisen, später  durch  Beimischung  von  dünnschleimiger  oder  auch  rein  seröser  Flüssigkeit 
fast  kein  Sekret,  sondern  eine  vorzugsweise  wässerige  Flüssigkeit  enthalten.  In  dieser 
Weise  entstehen  grosse,  sackförmige  Erweiterungen  der  Gallenblase,  des  Processus 
vermiformis,  des  Uterus,  der  Tuben  und  des  Nierenbeckens  (Hydrops  vesicae 
felleae,  des  Processus  vermiformis,  Hydrometra,  Hydrosalpinx,  Hydronephrose). 

Die  Folgen  des  Hydrops  sind  verschieden  nach  Dauer,  Ausbreitung  und  Sitz,  ^°**f"  ^•^ 
d.  h.  Empfindlichkeit  der  ödemat^>sen  Organe.  Hydropische  (juellung  der  Nervenelemente 
z.  B.  kann  nicht  nur  funktionelle  Störungen,  sondern  auch  völlige  Degeneration  derselben 
bewirken.  Im  übrigen  sind  die  Folgen  meistens  von  den  Grundursachen  des  Hydrops  ab- 
hängig. Höhlenwassersucht  kann  eine  Kompression  von  Organeo,  z.  B.  der  Lunge, 
in  erheblichem  Masse  zur  Folge  haben;  ebenso  stehen  primäre  hydropische  Ergüsse  in  die 
Hirnventrikel  in  zweifelloser  Beziehung  zu  dem  als  Hirndruck  bekannten  Symptomen- 
komplex. Sehr  häufig  überhaupt  schliessen  sich  an  Ödeme  entzündliche  Vorgänge  an,  be- 
sonders da,  wo  schon  normalerweise  Mikroorganismen  in  der  Umgebung  sich  finden,  z.  B. 
Unterschenkelgeschwüre,  die  sich  an  chronisches  Ödem  der  Haut  dieser  Gegend  aoschliessen. 
Femer  kommt  es  zu  entzündlichen  Hyperplasien,  z.  B.  in  der  Haut  bei  der  Elephantiasis 
(s.  oben). 

Lymphorrhagie. 

Durch  Zerreissung  von  Lymphgefässen  kann  sich  Lymphe  frei  an  die  Ober- 
fläche eines  Organs  oder  in  Körperhöhlen  hinein  ergiessen,  ein  Vorgang,  welcher  als 
Lymphorrhagie  bezeichnet  wird;  wird  die  Öffnung  des  Lymphgefässes  nicht  verschlossen, 
so  können  sich  sogar  Lymphfisteln  bilden,  aus  denen  sich  dauernd  die  Flüssigkeit 
entleert.  Bei  dem  geringen  Druck,  unter  dem  die  Lymphe  strömt,  kann  bloss  eine  Zer- 
reissung grösserer  Lymphstämme  von  Bedeutung  in  dieser  Beziehung  werden ;  es  wird  eine 
Zerreissung  hier  und  da  beobachtet  am  Ductus  thoracicus  und  zwar  infolge  von  Ver- 
schluss desselben  durch  tuberkulöse  oder  narbige  Prozesse,  Tumoren  oder  traumatische 
Einwirkungen ;  die  Lymphe  kann  sich  dann  in  die  Pleurahöhle,  seltener  in  den  Herzbeutel, 
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ergieaaen  uriti  (lem  Inlialt  der  ?^rus**ü  II üblen   lu'iinistiheu,  welcher  dadurch  milchig  getrübt 
Hy^t»]!«     wird;   bo  entatolit  der  sogenajinte  Hyiirtipa  eliylosus*.     Kleinore  Lyraphorrhagien    finden 

»ich  nuch  Zerrpistung  der  Chyluiiuefäjföe  des  Diirjii?!. 
ChylüHu.  CLylnrie   ist  die  Beimen^u^^  i?liylii8FulJg   auitsehendf*r,    ans  L«ukoeyten,    Fett  und 

reichlichem  Eiweiss  l^cslehender  Mnsj^i^n  zum  narn^  die  von  deo  Lyra phbuh neu  der  Blase 
an«  erftdgl  nnd  durch  einen  in  den  Lyinpbjj:efji.HSfu  des  Alxlooiipne  «fkb  nufhuUenden  Para^iteD, 
daä  Distomiißi  buetnatohiiiin,   verursacht  wird^   welcher  zeitweise  aueh  ins  Blut  libertrtti. 


S.  Thrombose. 

Bei  der  Gerinnung  des  BJuics  scheidet  sich  das  Fibrin  in  Form  einer 
faserigen  Manne  mn^j  m  welche^  die  Blutkörperchen  ei ngoBc blossen  werden;  so 
entsteht  der  B 1  u  t  k  u  c  h  e  n  oder  C  r  u  o  r.  Die  nach  Ausfällen  des  Fibrins 
vom  BlutplAsnia  übrig  bleibende  Flüsj?igkeit  hetsst  Bluts^erum.     Findet  die 

Gerinnung  langs^im  statt,  so 
senken  sich  die  roten  Blutr 
körperchen  zu  Boden  und  cier 
oben  bleibende  Teil  des  Blut- 
plasmas scheidet  sich  bei  der 
Gerinnung  in  Berum  und 
Fibrin,  welch  letzteres  keine 
Oller  nur  spärÜcbe  BlutzeDen 
einge^^chloi^sen  enthiilt.  Es  ent- 
steht dann  neben  tlem  Blut- 
kuchen eine  gelbliche^  läbe, 
elastiiiche  Substanz,  die  fast 
nur  aus  Fibrin  zusammen- 
gesetzt  ist,  das  sogen.  Faser- 
stoff- oder  S  p  e  c  k  g  e  r  i  n  n  - 
sei  (Fig.  4  1?),  Es  hat  sich 
also  eine  Scheidung  des  blut- 
k  o  r per h  al  t igen  B 1  u  t  k  u  e  h  e  n  s 
(Cruur)  und  des  Faserstoffs 
vollzogen»  eine  Erscheinung,  welche  innerhalb  der  grossen  Gefässe  und  des 
Herzens  nach  dein  Tode  vielfach  eintritt  (vergl.  S.  8). 

Die  Auställuntr  des  Ftuüerstoffes  ^eBchieht  unter  dem  Eioßiiss  eines  Fernieuti 
(FibriDferment ,  Thrombiu}»  welche»  schon  unter  nornuikn  Beilingun^^eti  in  minimalen 
Menge u  in  der  BliitflnsÄijuikeit  vorkommt;  eine  Vorstufe  des,«elb<?n  U'rotiirombiii)  findet  »ich 
in  den  Qewcbs-  und  Blutstelleii  und  wird  uuter  der  Einwirkung  sogenannter  zymopla»tiscber 
Snbstauxeo  (diu  gleicbfall^  in  dem  ZellplaftmA,  bedonders  auch  dem  der  roten  Bbilkurperehrn 
enthalten  sind)  ku  Ferment  unif^^ebildet ;  es  geschiebt  das  besonders  lieim  Zerfall  von  Blut- 
elementen, namentlich  von  roten  BlutkiVrpercbcn,  aber  auch  beim  Zugrundegeht'D  anderer 
Gewebselemenfe.  Dun;h  da*  Thnmibin  wird  ans  den»  KiweiRü  des  Blntplasma»  und  xwar  dem 
PaniglubuHn  (der  früher  sogennnnten  fibrinoplastiscben  Substanz)  ^^►geniinnte^  Fibrinogeo 
(Metaglobnliu)  abgespalten,  welelicj»  ebenfalla  noch  flüssig  iat,  aber  duich  die  im  Blute  ent* 
b&lteDen  Salze  (KalLnalze)  ^h  festei^  Fibrin  ausgefällt  wird. 

Fa  treten  dabei  Jiowoiil  an  einem  Teil  der  weisi^en,  wie  an  vielen  roten  Blutkörper- 
chen Zerf)lIke^>^:'heinuugen  Htuf,  welche  wahi'acheinlieli  der  Bildung  der  itngeuanutea  ,.Blut' 


Fig.  4. 

A.  Cfuorä[;o  rinn  fiel.      B.  Fibrinperinnsel.      f\   Leukn- 

c^tenthrombus    imit    Fibrin).     2)*    Fliittcbenthruinbus 

(mii  einzelnen  Lenkocyten). 


pUttchen"  xugnintk  lip)EreB ;  die  letzt  gentinnttn  Gebilde  eatstehen  tluim  tiMla  darch  Aiis- 
^tosBiinjir  kleiiior  TeUehen  liusi  dem  Zdljdiixijn,  ttiil»  durch  AbstThinumig  van  Partikttln  aus 
deiitsel1>ptiif  teils  durch  Zerfall  desselboQ  in  kleinere  TeiUtüek«^.  Die  Blulpb'tttdieu  kttaneti 
auch  im  Donnalen  Blute  nadigewiesen  werden,  mdr^i  vi'ech#eU  Ihre  Menge  ji^  nach  der  an- 
gewendeten  ÜDlersuchung»nu4hode;  vennutlich  sind  fde  also^  wenn  aiieli  konslaut  vorhaudene, 
so  doch  keine  selbständigen  Elemente  de^  ßlutes,  enUtehen  vielmehr  in  geiingcr  Meoge 
schon  unter  normalen  Vt^rhiilitnsjiin  iiu>  den  wetas^^n  und  besonders  den  roten  Blulselieu 
in  der  eben  angedeuteten  Art  und  WVise.  Sie  aimi  von  verschiedener  (trugse  und  Fonn, 
von  dem  Umfang  einett  halben  roten  Blytkorpereheui^  bis  zu  gnuz  kleinen  pnnktfcnuigen 
Gebilden  herab,  sogenannten  „BlutBtßubeben**.  In  den  LeicheugeriunEK'ln  finden  sie  «ich 
(im  GegenaaU  2x1  den  Thrf>ml>en,  s.  lu)  gewölmlicb  nur  in  geringer  Menge. 


1^ 


f5P' 


FiK.  :)* 

her  Aufbun  eiues  fris<ebeu  Tbrorobus:  Diis  dunklere  Balkenwerk  besteht  aus  ßlut^ 
plftttehen.  Die  B^dkeu  sind  von  einem  I^iikocytensaum  eingenthmt.  In  den  hell  gehtdtenen 
Lücken  befindet  ^ieh  rotea  Blut.    (Naeli  Ai^ehoff-Gaylurdt  Cursus  di^r  patliol.  Histologie 

nebst  einem  Atlas.) 


Auch  während  des  Lebens  können  feste  Abscheidungen  iius  dem  Blute 
zustande  koumieu,  sokhf^  bezeichnet  man,  wemi  ausserhalb  des  fiiesöenden 
Blutstromes  zustande  gekoninii^n,  wie  die  poHtniortal  eiiti=itan<ienen,  als  Blut- 
gerinnsel, wenn  uinerhalb  der  Gelilsy bahn  erfolgt^  als  Thromben j  den  Voi^ng 
al&  T  h  r 0  ni  b o  ö e.  Zwischen  einfacher  Blutgerinnung  und  Thronibose  bestehen 
somit  keine  «^ruiukätzliehen  Verscbiedenbeiten.  Beide  bestehen  in  einem  (durch 
Absterbevorgänge  der  Blutzellen  bedingten)  Übergang  des  Blutes  in  den  festen 
AggregatzustÄud.  Jedoch  handelt  es  sieh  hei  lier  Entstehung  der  Tlu"omben 
keineswegs  bloss  um  Fibnngerinnung;  vielmehr  nelimen  die  einzelnen,  aus 
dem  Blute   stammenden  Bestandteile,   also    rote  und  weisse  Blutzellen,    Blut- 


Bo- 

diiigtiiiji,'cn 
der 


1  V^erRn*lo- 
Bintes 


InfektiSa- 
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plättehen  und  Fibrin  in  sehr  verschiedenem  Mengenverhältnis  an  der  Zu- 
samnien Setzung  eines  Thrombus  teÜ  und  es  gelangen  auch  die  einzelnen  der 
genannten  Bestandteile  unter  sehr  verschiedenen  Bedingungen  zur  Abscheidung. 
Inatnerhin  stellt  das  Fibrin  einen  wesentlichen  Bestandteil  aller  festeren, 
grösseren  Thromben  dar.  Es  kommen  aber  auch  fast  reine  Plättchenthromben, 
anderseits  auch  reine  Fibrinthromben  vor. 

Für  das  Eintreten  aller  dieser  V^eränderungen  sind  nun  im  Körper 
unter  verschiedenen  Verhältnissen  die  Bedingungen  gegeben;  man  kann  die 
letzteren  in  d rei  Gruppen  einteilen :  1 .  Veränderungen  des  Blutes 
selbst»  2,  Veränderungen  der  Blut  Strömung  und  3.  Verände- 
rungen der  Gefässwand. 

1.  In  diese  Gruppe  gehören  namentlich  die  Anwesenheit  von  gerinnung- 
erregenden Stoffen  im  Blute  (Fermente),  welche  auch  von  zerfallenden 
und  zerstörten  Gewebsteilen  („Gewebskoagidine**)  herstammen  können. 
Durch  Kesorption  von  solchen  wird  unter  Umständen  eine  Temperatur- 
erhöbmig,  ein  .^ogentuintes  „aseptisches  Wundfieber**  hervorgerufen.  Es  ge- 
hören ferner  hierher  die  Thrombosen,  welche  verschie<lenen  Infektions- 
krankheiten (Typbus  al>doniinalis,  fibrinöser  Pneumonie,  eiterige  Allgemein- 
infektionen, Erysipel,  Dysenterie  etc.)  auftreten  —  „infektiös- toxische  Throni- 
bosen",  sowie  jene,  die  sich  bei  gewissen  Vergiftungen  und  Auto- 
intoxikationen (s.  Kap,  VI)  sowie  bei  B 1  u  t  k  r  a  n  k  heilen  einstellen 
können.  Was  die  infektiös- toxischen  Thrombosen  anlangt,  so  handelt 
68  sich  bei  der  Wirkung  von  Bakterien  oder  von  solchen  gebildeten  Stoffen 
nur  zum  Teil  um  direkte  Zerstörung  von  Blutkörperchen,  zum  Teil  auch  um 
ßchädigung  der  Gefässwände  (s.  u.)  oder  der  Herztätigkeit,  Bei  den  Ver- 
giftungen (besonders  Vergiftungen  mit  Morcheln,  mit  Kali  chloricum,  mit 
Quecksill>ei'saken  etc.)  kommen  die  Thrombosen  ebenfalls  vielfach  durch 
direkte  Zerstörung  von  roten  Blutkörperchen  veranlasst,  vor.  Auch  das  Blut 
anderer  Tierarten,  und  zwar  selbst  in  defibri liiertem  Zustande  injiziert,  kann 
durch  Zerstörung  der  roten  Blutkörperchen  des  so  behandelten  Tieres  die 
nämhcbe  Wirkung  ausüben.  Bei  deü  A  u  t  o  i  n  t  o  x  i  k  a  t  i  o  n  e  n  wirken  giftige 
Stoffe,  welche  in  dem  erkrankten  Organismus  selbst  gebildet  werden,  wie 
z.  B.  bei  der  PuerfieralekJampsie.  Bei  Verbrennungen  und  Erfrierungen 
bilden  sich  Thromben  besonders  in  kapillaren  Gefassen  teils  an  den  Stellen 
der  direkten  Einwirkung  der  Schädlichkeit,  teils  an  entfernten  Stellen  (in  den 
Kapillaren  des  Gehirns,  des  Magendaroikanals,  der  Nieren),  in  letzteren  Fiillen 
liegt  der  Thrombosebildung  wahrscheinlich  ebenfalls  eine  Auto  Intoxikation 
mit  Giflsloffen  zugrunde^  die  sich  aus  den  Zerfallsprodukten  der  zerstörten 
Blutkurjjercben,  respektive  Gewebszellen  bilden  und  zur  Resorption  kommen. 
Bei  den  verschiedenen  Oligämien  aller  Art  linden  sieb  Thrombosen  mit 
Vorliebe  in  den  Ober-  und  Unterschenkel venen,  sowie  im  grossen  Langsblut- 
leiter  der  Dura  matcr  des  Gehirns.  Auch  hier  spielen  wohl  neben  der  Blut- 
verändenmg  selbst  Autoin toxikationen,  sowie  Ernährungsstörungen  der  Gefäss* 
wände  (s.  u.)  infolge  der  Anämie  eine  massgebende  Rolle, 
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2.  Von  den  Veränderungen  d e r  B 1  u t s t r ö m u n  g  sind  es  nament- 2- ^«"^^^J*- 

o  ö  nuiffen  d«r 

lieh  Verlangsamung  derselben,  ferner  Wirbelbildungen  an  be-  ^^^ 
stimmten  Stellen  der  G^fässbahn,  die  eine  Thrombose  begünstigen.  Die 
wichtigste  hierher  gehörige  Form  ist  die  Stagnationsthrombose  die  bei  auf- 
gehobenem oder  erheblich  verlangsamtem  Blutstrom  entstehen  kann.  Indes 
genügt  auch  eine  vollständige  Stockung  des  Blutlaufes  für  sich  allein  nicht, 
um  eine  Thrombose  hervorzurufen.  Wenn  man  ein  Blutgefäss  mit  sorgfältiger 
Schonung  seiner  Wand  an  zwei  Stellen  unterbindet,  zwischen  welchen  keine 
Verzweigung  abgeht,  so  kann  man  noch  nach  Wochen  das  Blut  in  dem 
abgebundenen  Abschnitt  flüssig  finden.  Es  müssen  also  noch*  andere  Momente 
hinzukommen,  die  wohl  in  einer  Schädigung  der  Grefässwand  liegen.  In 
dieser  Beziehung  wirkt  übrigens  die  Stagnation  oder  verlangsamte  Blut- 
strömung selbst  in  direkter  Weise,  indem  durch  sie  die  Ernährung  der  6e- 
fässwand  leidet  und  die  untergehenden  Epithelien  Ferment  bilden. 

Eine  zur  Thrombose  disponierende  langsame  Strömung  kommt  auch  bei 
einfachen  Gefässunterbindungen  zustande  und  zwar  in  demjenigen  Gefäss- 
abschnitte,  der  zwischen  der  Ligaturstelle  und  dem  nächsten  (bei  Arterien 
proximal,  bei  Venen  distalwärts)  abgehenden  Seitenaste  liegt.  Eine 
einfache  Überlegung  zeigt,  dass  der  Blutstrom  dann  vorwiegend  sofort  in  den 
letzteren  seinen  Weg  nehmen  wird,  während  in  dem  Abschnitt  zwischen  ihm 
und  der  Ligaturstelle  niur  ein  geringer  Wechsel  des  Blutes  vor  sich  geht.  Eine 
Verlangsamung  des  Blutstromes  entsteht  ferner  bei  Stauungen,  bei  denen  sich 
auch  gerne  Thromben  in  den  peripheren  Venenästen  ausbilden. 

Im  gleichen  Sinne  wie  eine  Stauung  wirkt  auch  eine  Kompression  von 
Venenstämmen:  Kompressionsthrombose.  sSSSSu-om- 

An  manchen  Stellen  der  Blutbahn  bestehen  teils  normaliter  plötzliche 
Erweiterungen  derselben  (Herz,  Arcus  aortae,  Stellen  oberhalb  der  Venen- 
klappen), teils  kommen  solche  durch  pathologische  Prozesse  (Varicen,  Aneu- 
rysmen) zustande.  In  ihnen  lagern  sich  mit  Vorliebe  Thromben  ab,  deren 
Bildung  durch  die  lokalen  Verhältnisse  insofern  begünstigt  ist,  als  hier 
Wirbelbildungen  infolge  der  plötzlichen  Erweiterung  des  Strombettes  eintreten. 
Dilatationsthrombose.  Indes  wirken  hier  sicher  noch  andere  Verhältnisse,  ^j^^J^^^^J" 
namentlich  Alterationen  der  Gefässwand,  Abnahme  der  Stromesenergie  und 
Veränderungen  des  Blutes  selbst  mit 

Für  die  sogenannte  marantische  Thrombose  ist  Abnahme  der  Stromes- ^^^*Jj^* 
energie  infolge  von  Herzschwäche  ein  wesentliches,  aber  jedenfalls  auch  nicht 
das  einzig  wirkende  Moment.  Vielleicht  sind  auch  bei  der  Bildung  maran- 
tischer Thromben  Fermentintoxikationen,  zum  Teil  auch  infektiöse 
Einwirkungen  von  Bedeutung.  Man  findet  die  (meist  weissen,  vorzugsweise 
aus  Blutplättchen  bestehenden)  marantischen  Thromben  besonders  in  den 
Auriculae  der  Vorhöfe,  in  der  Spitze  der  Herzkammern  („Herzpolypen"),  in 
den  KJappentaschen  der  Venen,  besonders  auch  in  den  Venae  femorales,  sowie 
im  üterin-  bezw.  Prostatageflecht. 

Sehmaüs.  Pathologische  Anatomie.   Aligem.  Teil.   8.  Aufl.  8 


3. Ver§iide-  3    y^n  Veränderungen  der  Gefäaswand  schreibt  man  Raubig- 

Geiia»-  keiten  der  Innenwand  eine  Begüustigutig  der  Thrombose  zu.  In  dieser  Be*^ 
aiehung  befördert  alles  die  Thronibenbihitiüg,  was  das  En  dotbel  der  InXiina 
erheblich  verändert:  inechantsehe  oder  chemische  Schädigungen  derselben, 
entzüüclliehe  Proze^^se,  Atheromatose,  Varieen  und  Aiieurvämen,  welche  alle 
mit  Veränderungen  der  GefÖsawaud,  iuabesondere  aueli  dea  Endothels  einher* 
gehen.  Indea  lät  auch  hier  die  Stromesenergie  des  Blutes  von  Einflusa.  Auch 
bei  verhältnismässig  bedeutenden  Veränderungen  ihrer  Intima  bilden  eich  in 
der  Aorta  nur  selten  und  nur  bei  starker  Herabsetzung  der  Herzleistung 
Thromben,  während  in  kleinen  Arterien  und  in  Venen  oft  eine  Tbrombos© 
schon  an  geringfügige  Veränderungen  t^ich  an  sc  hl  i  esst.  In  gleicher  Weise 
durch  Veränderung  der  Gofäs^wand  können  auch  ins  Blut  gelangte  Fremd- 
körper, namentlich  solche  mit  rauber  Oberfläche,  endlich  auch  Verletzungen 
der  Gefässwand  oder  der  Intima  wirken. 

Findet  eine  Thrombose  durch  allmähliche  Absetzung  von  Niederschlägen 
an  die  Gefässwand  statt,  so  ist  der  entstehende  Thrombus  Äunächat  ein  wand- 
ständiger,  resp.  nn  den  Venenklappen,  ein  klappenständiger.  Gerinnt 
bei  stagnierendem  Blute  innerhalb  eines  Gefänses  seine  ganze  Masse,  oder 
wächst  der  w  a  n  d  s  t  ä  n  d  i  g  e  ThrombuB  durch  fortwährende  Aidagerung  neuer 
Massen,  bis  er  das  Gefässlumen  ausfüllte  so  wird  er  zum  obturierenden 
oder  obstruierenden  Thrombus, 

Auch  in  der  Längsrichtung  kann  der  Thrombus  zunehmen ;  an  Arterien 
erstreckt  er  sich  dann  peripher wärts  gegen  die  kleinen  Aste,  an  Venen 
wächst  er  proximalwärts  nach  dem  nächst  grö.sseren  Hauptstamm  zu  und  ragt 
oft  noch  ein  Stück  weit  in  diesen  hinein.  So  entsteht  der  fortgesetzte 
T  h  r  0  m  b  u  s  im  Gegensatz  zum  a  u  1 0  c  h  t  h  o  n  e  n ,  d.  h.  ursprünglich  an 
Ort  und  Stelle  entstandenen. 

Innerludb  der  Herzhöhlen  entstandene  Thromben  lösen  sich  unter  Um- 
stÄnden  von  der  Wand  ab  und  werden  durch  Kontmktionen  des  Herzens 
abgerundet,  so  dass  sie  kugehge,  an  der  Oberfläche  glatte,  konzentrisch  ge- 
schichtete, frei  bewegliche  Massen  in  der  Henshuhle  bilden,  sogenannte  Kugel- 
thromben. 

Aus  praktischen  Gründen  behalten  wir  die  alte  Einteilung  der  Thromben 
Tiuomben  [^  rote,  firauc  oder  w e i s s e  und  gemischte  Thromben  bei, 

m  rot«,  '    '^  o 

weil«  nnd  j)i^  Beschaffenheit   eines  Thrombus   ist   wesentlich   abhängig   von   den 

Bedingungen,  unter  welchen  seine  Entstehung  stattfindet,  ob  sie  in  rasch 
strömendem  oder  oh  sie  m  stagnierendem  oder  langsam  fliesseudem  Blute 
vor  sieb  geht.  Im  letzteren  Falle,  der  %,  B,  bei  doppelter  Unterbindung 
eines  Gefässes  gegeben  .*ein  kann,  gerinnt  das  eingeschlossene  Blut  in  seiner 
ganzen  Menge,  es  entsteht  ein  Produkt,  welches  dem  postmortalen  Cruor- 
gerinnsel  in  jeder  Beziehung  gleicht  und  wie  dieses  rote  und  weisse  Blutzellen 
in  demjenigen  Mengenverhältnis  enthält,  das  der  normalen  Blutmischiuig  zu- 
kommt, also  weitaus  mehr  rote  als  weisse;  «wischen  ihnen  findet  sich  fädlg 
ausgeschiedenes   Fibrin    (Fig,    ^  Ä);    das   ist   das   sogenannte    intravitaif 
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rote  Gerinnsel,  der  rot©  Thrombus.  Anfangs  unterscheidet  derselbe 
aich  nicht  vom  kadaverösen  Cruorgeriiuisel,  nber  schon  nach  1  —  2  Tagen 
erhält  er  eine  hellere  Farbe,  wird  durch  Wasserabgabe  trockener  und  bröckeliger 
und  verklebt  mit  der  Gefüsswand,  wrihreiid  die  Leiehent^erinnsel  derselben 
nur  locker  anhaften»  ein  diagnostisch  sehr  wichtiges  Unteröcheidungsmerk- 
mal  beider, 

iDDcrbAlb  der  KapillarbuhneD  bildet  sieh  bei  dtiijeratkr  Aasehoppting  des 
ßtutei  die  «ichon  S.  13  onvHbnte  Stai^e  aiiH,  iitvc]  zwar  howoIiI  bei  Zirkubitlaii^liemmung 
infolge  Too  S  l  a  a  u  d  g  ,  a]**  «udi  durch  Hudcrweiti^e  Einwirkutigeiii  wie  hohe  Temperaturen» 


Eot<?r 
Thrümbus« 


h 


Fig.  6. 

Kapillare  StaseOt  aus  etDem  be|fmnendt"M  Ulcus  ventriculi  (J-P). 

^^ mit  norJi  orhüliciieii  roten  BlntKellen.    h  Stau«,    t  G«ifä»a  mit  Stiist?  tintl  narh  oinigc^ii  Blut- 

Wtpercbvi].   ^  ÖubmukoRA.    >  Obcrfllehliche  ächleimliAUt^ditchtcD;  hii>  und  <la  In  den  ticforen  Fartion 
der  MukoR»  tnilwei«!  Nekrose  (kendoto  Pfttiien),    Überflftebeae^pithel  f«ihlt. 


umgekehrt  in1etJ>ive  Killtettirkuujj,  codlich  auch  durrh  chemiHflie,  luiint'ütlich  iitiende  Stoffe 
und  Btikleriengifte  ond  durch  Verdunstung,  wie  man  am  ausgegpaDUteti  freiliegenden 
MeseDtenain  des  Frogc'hes  direkt  unter  dem  Mikroskop  Turfolgen  kitan.  Es  komiut  xu  emer 
ZummnenpreMUng  der  Blutkürperchen  lu  dein  »'tiK'ketideii  Blute  und  Bihluug  huinogener 
Zylinder.  üoterStue  vefistehen  wir  also  den  YolJstiludigcn  Bliit:stilli^Uiiid,  lit-i  rleni  es  nicht 
xnr  Gerionauif,  Boaderii  ifiur  Erhaltung  der  körjicrlit'hen  BlutbüHtand teile  kommt.  Uie 
hoDJOgeueu  Blutzylinder  Iwruhen  nioht  uuf  GeriDUUUg,  tionderu  die  rieten  Blutkörperchen  legen 
*icb  infolge  davon ^  dass  das  Blut  sein  Plaf^ut»  v^vllitf  verliert,  so  dicht  aneiminder^  das«  die 
Erkennung  der  Greuaten  der  einselueo  Zellen  optlnch  uam%lich  ist.  Direkt  ist  tomit  die 
Stofic  wohl  aul  den  Wna.^erverluat  —  al;«  Folge  der  Blutdruek.serhtl^huftg  bezIehuag^weiM 
der  Gefäi*5WftndiohädigUDg  —  zu  beKiehen  oder  in  aHerlelister  Instiiöss  :iuf  die  hierdurch 
(und  eventuell  aueh  auf  anden'm  Wege)  bewirkte  Dehnharkeltsahuahme  uod  geringere  Be- 
weglichkeit der  roten  Blutkurperehen  (v.  Rec  k  li  ugh  a  use  o).  Die  i^tase  kann  überall 
da  eintreten,  wo  oin  völliger  Stillstand  der  Zirkulation  vorkommt.     Bei  Vermiadcrung  der 

3* 


LokjiTe  Zirkulütionsatönxng^n. 


Soknnd&re 
Verlndc- 
ninj?  der 
Zirkülmtioa 


TIS  n  ttTiufo  inföliife  von  Herscschwäche  gicnu^eD  oft  (geringe  lokale  HpimnniÄSf,  die  in  Ver- 
äiideruD(;en  der  klein.sten  fiefüsHc  oder  lokiden  vasürnotomcben  Störunefen  begründet  sjud, 
am  Stase  heivorzurufeü,  iiamcnilicli  wenu  Doch  äussere  Sehildliclikeit^ti^  wie  Druck  (De- 
cubitus)! kleiDP  Verletzungen  (GmQjE^raena  seuilis)  hinzu kommexi.  Bei  so  hochgradiger  Ver- 
ändeninjj  wird  die  Stsi^r  unlösbar,  wJlhr«nd  in  den  Icicbteren  Gradeo  nach  Beseitigung  des 
dieselb«»  bewirkenden  Einfluft^es  (ä.  B,  der  iSirkulationsbeinniung)  die  scheiolmr  Terschrookenen 
roten   Blntköqier  t«it4i  wieder  voneinander  trennen. 

AI»  Hindenii?«  der  Zirkulation  wird  eine  über  grös..sere  f^ebiete  ausgebreitete  Sta&e 
im  Äuiidirenden  Teil  den  QefOBSsystemK  eine  Drueksteigerung,  im  f bfübretiden  Teile 
eine  Druckverminderung  verunWsen.  Erstere  kann  unter  |^ün»tigen  ümstiloden  eine 
Lüsung  der  Sta^e  bewirktu;  Russcrdera  enL^tehen  im  Ätifiibrenden  Teil  die  oben  angegel>ent*n 
Er^cbeinunj^ren  d«r  Stsiiiung:  Sehwindeu  der  Kandzune,  TranssudatioD  und  Diaj»edesj»  roter 
Blutk^irjierchen.     YoU?itjlndige,  dauenide  Stase  verursacht  Nekrose  des  Gewebes»     In  den 


Fig.  7. 

Weisser  (Leukoeyten-)  Thrombus   {^), 

o,  c  ztillr<&ich*,  b  flbrii)r«fc'hü  Schichten 


Fig.  8. 
Geschichteter,    Tor\iiegend    roter   Thrombus   (V)- 

a  ScliJcktßu  mit   reiehtjüliem  Fibrin  und    Leokocften, 
b  rote  Blut  zelten,  ff  Qaifknswmid, 


vom  Bezirk  der  Stjwe  wegführenden  (leteseR  ?iiukt  dtr  Druck  und  ^tcLLt  r^iek  damit  eine 
V  c  r  1  a  n  g  s  a  m  o  n  g  der  Htrdmung  ein^  womit  eine  Verbreiterung  der  sog»  pbsm  atisehen 
Rand  Zone  (S»  12)  eotÄteht;  in  der  letsteren  ist  die  Forlbewejjnng  der  weissen  Blut- 
körperchen noch  mehr  vorlangsauit,  oft  bleiben  dieselben  lungere  Xeit  stehen  und  $^iimineln 
sich  sebliesftlich  tn  diehten  lieibeii  an  der  Gef!i?*s wand  im;  dieses  PhAoomen  Iwzeicimet  man 
als  R  a  n  d  s  t  e  1 1  u  n  g  der  weissen  B 1  u  t  k  ö  r  p  e  r  c  h  e  n. 

Tritt  eine  Tbrofiibenbitdung  ioBerhalb  des  strömenden  Blutejä  ein,  äo 
werden  ans  dem  letzteren  gewisse  Bestandteile  an  die  Gcfibswand  abgesetzt 
und  häufen  sieh  an  iiernelbeii  an ;  diese  Bestandteile  sind  die  Blutplättchen 
und  die  weissen  Blutzellen,  wrihrend  die  roten  Blutzellen  grösstenteils  vorbei- 
strönieD  und  nur  spärlich  in  den  Thrombus  eingeschlossen  werden  oder  es 
findet  mehr  oder  minder  reichliche  Fibrinabt^cheidung  statt»  So  bilden 
sich   im  Gegensatz   zu  den  duukelroten  Gerinnseln  des   stagnierenden   Blutes 
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solche  von  heller,  grauer  bis  weisser  Farbe  —  grauer  oder  weisser  t^®^^|^ 
Thrombus.  Dieser  kann  also  wesentlich  aus  dreierlei  Bestandteilen  zu- 
sammengesetzt sein;  Fibrin,  Leukocyten  und  Blutplättchen.  Die 
Plattchen  und  Leukocyten  liegen  meist  in  Haufen  zusammen;  erstere 
verlieren  sehr  rasch  ihre  normale  Gestalt,  verkleben  miteinander  zu 
körnigen  oder  homogen  aussehenden  hyalinen  Massen  (Fig.  5,  8.  31). 
Indes  können  feinkörnige  Zerfallsprodukte  auch  aus  Fibrin  entstehen. 
In  den  meisten  Fällen  weist  der  Thrombus,  besonders  der  weisse  oder 
die  hellen  Lagen  des  gemischten  bei  der  mikroskopischen  Untersuchung 
eine  gewisse  Architektur  auf,  und  zwar  in  der  Weise,  dass  die  miteinander 
verklebten  Blutplättchen  einen  korallenstockartigen  Grundstock  bilden.  Um 
diese  herum  liegt  sie  einhüllend  eine  ungleich  breite  Schicht  von  weissen 
Blutkörperchen.  In  den  Zwischenräumen  dieses  Balkengerüstes  liegt  bald 
dichter,  bald  lockerer  das  Fibrinnetz,  in  dessen  Maschen  die  roten  und  event 
noch  weisse  Blutkörperchen  gelegen  sind.  Gelegentlich  findet  man  die  Fibrin- 
fäden um  einzelne  veränderte  Leukocyten  oder 
Plättchenhaufen,  um  abgestossene  Endothelzellen 
etc.  derartig  angeordnet,  dass  sie  von  dem  ge- 
nannten Elemente  büschelförmig  nach  verschie- 
denen Seiten  ausstrahlen  —  sogenannte  Gerin- 
nungszentren — ,  welche  zu  der  Gerinnungsbildung 
beigetragen  haben.  Häufiger  werden  letztere  bei 
der  extra  vaskulären  Blutgerinnung  vorgefunden. 
Je  mehr  die  Blutströmung  verlangsamt  ist, 
der  Stagnation   sich   nähert,    um    so   reichlicher  p-     g 

werden   rote   Blutkörperchen    in   die   Thromben      Blutplättchen    als    Gerinnungs- 

mit    eingeschlossen    und    um   so    mehr    nähern      ^^"*'^?    '"^  ^^^' r.^^'T^^':,^} 
^  Pyämie  nach  K.Zenker  (^P). 

diese  sich  dann  in  Aussehen  und  Zusammen- 
setzung dem  roten  Thrombus^  ein  Verhältnis,  welches  sich  dadurch  erklärt, 
dass  mit  abnehmender  Stromesenergie  leichter  rote  Blutzellen  an  die  Gefäss- 
wand  abgesetzt  werden.  Da  im  strömenden  Blute  die  Beimischung  der- 
selben nicht  gleichmässig  stattfindet  —  wie  ja  die  Thromben bildung  über- 
haupt nicht  plötzlich  und  auf  einmal  vor  sich  geht  —  sondern  bald  zahl- 
reiche rote  Blutzellen  mit  eingeschlossen  werden,  bald  vorwiegend  farblose 
Massen  sich  anlegen,  so  erhält  der  Thrombus  oft  eine  deutliche  Schichtung, 
die  an  seinem  Querschnitt  schon  makroskopisch  in  hellen  und  dunklen,  mitr 
einander  abwechselnden  Lagen  hervortritt  (Fig.  5);  so  entsteht  der  gemischte  ^®j^j^*®'' 
Thrombus. 

Die  UntersohciduDg  von  Thromben  und  postmortalen  Gerinnseln  hat  im  allgemeinen  Unterschei- 

dang  von 
schon  nachdem  makroskopischen  Verhalten  derselben  keine  Schwierigkeiten:  die  Thromben   Thromben 

sind  fast  stets  von  trockener,   festerer  oder  brüchiger  Konsistenz,   ihre  Oberfläche   ist  ro^^r  ^^g^^*  q^_ 

oder   weniger   kömig,    oft   deutlich   geriffelt   oder  gerippt,    der   Darchsehnitt    meist  schon    rinnsoln. 

makroskopisch  nngleichmässig,   oft  geschichtet;   endlich  ist  der  Thrombus  meist  schon  nach 

24  Stunden    mit  der  Gefässwand    verklebt    und  wird   ihr   später   immer   stärker   adhärent. 

Dem  gegenüber  sind  die  Gerinnsel,  und  zwar  sowohl  Cruorgerinnsel  wie  Fibringerinnsel, 
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mehr  oder  weniger  elii»tit*cli,  an  der  tJW*rfläche  glatt  iiüd  j^fiiegt^lad,  auf  dem  Durchschnitt 
glcichm&$«»ig;r  yoii  der  Uaterlage  leicht  abziehbar,  ht'Vch^ttens  aa  bestimmten  Stellen  (xiii'idchfii 
den  Trabckeln  dca  Herimiuskels,  Ati  Yeneuklappeti)  mit  derselben  verfilzt, 

Daün  konimeti  die  sieh  «us  dem  oben  Gesagten  erprebendon  üntenfchiedc  in  der 
niikrüftkopisrhen  Zusammensetzung:  Der  grosHere  Gch«lt  der  Thromben  an  Leukoeytrn  oder 
Bhitpliitlehen ,  die  ««M-liililerte  Architektur  der  Sehnittflftehe ,  die  sieb  in  der  gegeu- 
seitigeu  Auordnung  der  einzelnen  Bealainiteile  zu  erkennen  gibt.  Stbwierigkeiten  kftnnen 
uJbo  eigentlich  nur  dann  emstehen,  wcdii  es  nivh  darnrn  bimdelt  ganz  frisrh  cntstjuidene 
rein  role  iotruvitale  Tbrrnnben  {«.  o,)  von  aebr  blutkörperclienreichen  Gerinnseln  oder 
-  -  sehr  fibrinreiebe  wein^^e  Thromu 

ben  von  Fibringerinn  sein  jtu 
nnter^eheiden ;  doch  reii4ion  aueh 
hier  bei  genuuer  Beaehlung  die 
ol>en  angeführleti  Jlerkmale  fast 
immer  ans  um  wenigsten*  1  bia 
2  Tsge  alte  Thromben  von 
Leiehengerinnselfi  zu  unter- 
Mrh  eilten. 

1*  1  a  1 1  e  li  (*  n  t  h  r  o  m  ben 
sind    vcm    hell    graun>ter    oder 
grauer ,      krimiger      Oberfläehe 
meistens    isebr    weich.       Häufig 
ieigcn  aie  (aber  geJegentlieh  auch 
audere     Thromliien)     in     ihrem 
IriniTu     *'iQ«t     Erweichung,     wo- 
ilureb  sie  grossenteil?*  verflü»(idgt 
werden    und    eine    „puriforme'% 
ei terlibn liehe    Be^chafienbcit   er- 
balten   kennen,     die    aber    mit 
wirküi'her    Eiterung    nicht»    za 
tun    hat*      Umgekehrt    wandeln    sieh    in    anderen    Fallen    Fibrin    und    Plikil^  iienhaufen    in 
eine  derbere,  glasig  ausj^t'h ende,  dicke  Balken  bildende  Masse  um  —  »thyaliner  Throm- 
bus'*»    Solche  kommen  uameDtüch  in  KapUlaren  und  kleinsten  Gefflssen  xnr. 

Nach  einiger  Zeit  findet  von  der  Wand  des  throinbosierten  Gefässes 
her  eine  Organ isatiou  des  Thrombus  statt,  indjem  junges  Bindegewebe  und 
Geffisse  io  desöeii  Masse  hineinwachsen  und  dieselbe  allmäblich  ersetzen 
(vergl.  Kap,  III  C).  Auch  Kalk  kann  sieb  in  den  in  Orgimii^ation  be- 
findlichen Thromben  ablagern.  Als  Folgen  der  Thrombose  konimen  zunächst 
Blutstauung,  Blutungen  und  Hydrops^  sodann  die  davon  abhängigen  Gewebs- 
veränderungen in  Betracht 


OrganiBieiier  und  vaskulririsierter  Thrombus  einer  Nieren- 

arterie  in   einer  infarktnarbe  (*^).     (Nach  Lu  barsch, 

Die  allgettieine  Patbologie.) 


n 


6.  Metastase  uad  Embolie. 

Von  frisch  ^je bilde t^en,  noch  lockeren  Thromben  oder,  nach  eingetretener 
Erweiehung,  auch  von  älteren  Abscheidunpen  werden  nicht  selten  Stücke 
durch  den  Blutistrom  abgelöst  und  mit  fortgeschwemmt.  Das  abgerissene 
Stück  wird  soweit  fortgetragen,  bis  die  Gefässbahn  für  dasselbe  zu  eng  wird 
und  keilt  sich  an  dieser  Stelle  ein.  Ein  solches  abgelöstes  und  eingekeiltes 
Thrombusstück  bezeichnet  man  als  KniboIuSi,  den  Vorgang  der  Einkeilung 
selbst  als  Embolie.    An  den  oberflächlich  gelegenen  Venen  kann  eine  solche 
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Loslösung  von  Partikeln  schon  durch  geringe  mechanische  Einwirkungen, 
X.  B,  unvorsichtige  manuelle  Unterauchung,  veranlasst  werden.  Am  bei 
weitem  häufigsten  fanden  sieh  solche  Embolien  in  den  Lungen urtenen,  wo 
sie  auch  am  wichtigsten  sind»  da  sie  oft  genug  durch  direkte  Ausschaltung 
des  Organs  den  Tod  bedingen. 

Meist  bleibt  der  Embolus,  wenn  er  in  eine  Arterie  gelangt,  an  einer 
Teilungsstelle  eines  ihrer  Äste  stecken,  da  hier  dm  Lumen  plöt^Jich  an  Weite 
abnimmt  LangÜch  geformte  Embolie  können  auch  auf  dem  Steg  der  Ver- 
zweigungsstelle  „reitend"  gefunden  werden,  in  der  Weise,  dass  in  jeden  der 
l>eiden  Geflseäste  ein  Ende  des  Embolus  hineinratrt. 

Die  Frage,  ob  an  pincr  |jt«'g:ei>encii  St^fUr  ein  aiilocbthout^r  (rt-sp.  furtgesetxter) 
Thrombus  nder  ein  Embolufi  vorUeg^i  iit  nicht  immer  Idcht  atu  ent^ebeideo,  Zunächst 
i?t  natürhch  der  Nucbwoi'«  vw<^  Throiiilius  von  Wiehtiiefkeitf  welcher  «Js  AiiN^an^^punkt 
der  Embclie  iri  Bt-tracht  koiuiul ;  bvÄ  EfiiltHjli*'  iti  di?m  Gebiet  dt-r  Luopenartcrie  niiia*^  der- 
selbe, wie  fint'  fmtmchc  Übcrh'iefqiJi?  z»>igt,  iiu  rechtt^ti  Ilfrzen  oilor  dem  peripheren  Venen- 
«yatenir  liei  a*>leher  im  gössen  Kreie;- 
Ijiuf  in  der  Lunge,  dem  linken  Herzen 
oiier  dem  Arterierjjiystenj  ä*cll>s|  gelegen 
sein  (über  sog.  paradoxe  Erabulie  s,  u.l. 
Von  Bedeutung  i»t  hierlK-i  die  Ubertfin- 
jitimmtiiig  de*  Emlxdua  in  Fnrhe»  Kon- 
lijitenx,  ZnsamiiieoHet2UD^  und  j^ftnätiger 
Bcswbftflenheit  mit  dem  als  Auj^gniigs- 
poakt  in  Betracht  kommenden  Throm- 
bus, sowie  das  Vorhand enselu  *^»iner 
mei^t  treppen  ftirnüg  gestaJtet««  Bruch - 
fliehe  au  der  dem  Embohis  isngewen* 
deten  Seile  de«  Thn>mbn8.  Der  priuittfe 
Thrombus  kann  «her  aoeh  iu  toki  Icw- 
geri^^en  und  ftelKst  bei  der  Verw^rhiep. 
ptmg  Eertrümmert  worden  ä«in,  wo  dttm 
muu  ihn  nuu  an  einer  früheren  SteUe 
nicht  mehr  ßödet.  Gäuk  lose  der  Ge- 
fliftwand  u^üliej,'ende  (im  Lehn?«  entiitrtndene)  thrombotische  Mii&flen  sind  meist  wIb  Emb«>U 
sn  dingno?-!! zieren,  jinderseil«  verkleben  später  nueh  Embi«li  uiit  der  Gefä&^wand  und  werben 
dendben  adhMrent.  Wie  s^cbon  erwAhnt,  findet  mau  EmiwH  häufig  ui  der  Teilungsstelle 
eines  Gef&^«ea  „reitend",  in  anderen  Fälle«  sind  dünnere,  ftu«  engeren  GeflUseo  stammende 
emboU^ertc  Gerinnsel  in  jjfrfte^eren  Gefiissen  oft  mehrfaeh  gekiitckt  oder  vensohlungen. 

Verstopft  der  Embolus  einen  Ärterienast  vollkommen  oder  kommt  eine 
vollige  Verlegung  des  Lumens  nocli  nachträglich  zustande,  indem  sekundäre 
Gerinnsel  sich  anlegen,  »o  muss  notwendig  eine  Blotsperre  des  peripher 
gelegenen  Ver»weigungBgebietes  der  verstopften  Arterie  die  Folge 
sein.  Dagegen  strömt  das  Blut  in  vermehrter  Menge  in  die  Gefassbahnen 
der  Umgebung  und  so  entsteht  in  dieser  eine  kollaterale  Hyperämie  (a.  o.). 
Stehen  nun,  wie  es  in  vielen  Organen  der  FaE  ist,  die  einzelnen  Gefäasver- 
zweignngen,  wenigstens  die  Kapillaren,  duri'h  reichliche  Anastomosen  mit- 
einander in  Verbindung  (Fig.  11),  so  strömt  von  der  Seite  her  auch  wieder 
Blut   in    den   gesperrten  Bezirk  und  der  anfänglichen  Anämie  folgt  nun  ein 


Fig.  11. 
ScheniA  der  Gefib« Verzweigung  mit  AnnstomoAen' 

htldung. 

Sowohl   di^  KÄpillÄrgt>blote    a^  ß,  y  &[«   die  in  ihnen 

nihr«nden  Gedaso  a,  ^,  c  sind  mit  oinauder  durch  Ana- 

BtoQioa«ii  vorbanden. 
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Stadium  hyperämiächer  BlutfuUiing,  worauf  die  BlutEirkulation  nach  und  nach 
aich  wieder  ausgleicht. 

In  anderen  Fällen  aber  führt  die  Artenenyeritopftuig  zu  dauernder 
Zirkulationsstörung,  wek-he  auf  die  Ernährung  des  gesperrten  Bezirkes  einen 
deletüren  Einfluss  ausühL  Dem  von  der  Seite  her  zuströmenden  Blut  stellen 
sich  nämlich  innerhalb  des  Sperrungsbezirkes  Hindernisse  entgegen,  die  uns 
freilich  nur  zum  Ted  bekannt  sind,  wahrscheinlich  auch  von  verschiedener 
Art  sein  können.  Befindet  z.  B.  das  Organ,  innerhalb  dessen  ein  Arterienast 
verlegt   wurde,    sich    im  Zustande    venöser  Stauung,    herrseht   also   innerhalb 

seines  Kapillarsystemes  ein 
erhöh t^er  Druck  (a,  o.),  so 
wird  derselbe  unter  dem 
EinfluHs  der  nun  eintreten- 
den kollateralen  Hyperämie 
noch  weiter  vermehrt  werden 
und  ix\  einer  Dehnung  der 
Kapillaren  führen»  welcher 
diese  nicht  immer  stand- 
halten. In  anderen  Fällelt 
bilden  sich,  zum  Teil  viel- 
leicht schon  unter  dem  Ein- 
fluss einer  durch  die  An- 
ämie bedingten  Ernährungs- 
störung der  Geffisswfinde, 
in  jenen  Kapillaren  St  äsen  und  sekundäre  Thrombosen  aus,  welche  dem 
zuströmenden  Blut  den  Weg  verleben;  von  Bedeutung  ist  endlich  wohl  auch 
das  nuturgemäss  sich  einstellende  Zurückströmen  des  Blutes  aus  den  Venen 
in  die  leer  gewordenen  Kapillaren  des  Sperrungsbezirkes,  wo  es  dem  von 
den   Kollateralen  hineindringenden   Blutß  begegnet. 

Alle  diese  dem  seitlich  zuströmendem  Blut  sich  entgegenstellenden 
Hemmnisse  kommen  namentlich  dann  zur  Wirkung,  wenn  die  ihm  zur  Ver^ 
fügung  stehenden  Gefässbahnen  gering  an  Zahl  sintl,  d.  h,  in  Organen,  deren 
arterielle  Verzweigungen  (Fig.  12)  nur  wenige  Anastomosen  unter  sich  auf- 
weisen,  während  da,  wo  solche  reichlich  vorhanden  sind,  die  energisch  sich 
einstellende  kollaterale  Zufuhr  die  lokalen  Hemmnisse  nicht  zur  Entwickelung 
kommen  lässt^  resp.  sie  überwindet.  Im  erst«ren  Falle^  wenn  es  sieb  also 
um  sogenannte  Endarterien  (s.  u.)  im  Cobnhei  m  scheu  Sinne  handelt,  ver- 
anlassen diese  letzteren  ÜberfuUung  und  Stase  in  den  Kapillaren  und  schliess- 
lich durcb  Diapedesis  bedingten  Blutaustritt  aus  defiselben,  der  iji  so 
reichlichem  Masse  vor  sich  gehen  kann,  da^^s  der  vorher  atiämische  Bezirk 
nun  dicht  mit  roten  BlutzelJen  durchsetzt  wird  und  durch  die  pralle  Blut- 
füllung eine  schwarzrote  Farbe  erhält.  So  entstellt  das  paradox  erscheinende 
Vorkommnis,  dass  sich  infolge  von  Arterien  verschluss  eine  heftige  Blutung 
einstellt.     Den    von   letzterer   betroffenen  Bezirk  bezeichnet  man  als  hämar- 


A 


Fig.  12. 

Schema  v«a  Arterien    mit   geringer  Anastoraoseobildang 

(sog.  Eodart^rieD). 
Lml«:  KciiiB  EnJjirt^rk^tj  ^a,  «).    Kwhtsr  Ücringmeige  Aujiatci- 
moseD   tier  KupiUargobioic   ij!2,V*  «5*  "^^^   ^^^  Kuftlbrendcu  Ge- 
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rhwisvhen  oder  roteu  emboli^irhiMi  Inlarkt.    Iiinerluilb  desselben  sehliesseii    ,^^^**r 

^  ^^  .  .  -  rhagisoher 

sich    sehr    bald    intensive    Storuiigt^ii    in    der    Ernälirung   des   infarzierten     Jnfarkt, 

Gewebes   an.     Das  Gewebe   stirbt   ab,    es    erleidet   eine  Nekrose,    die  eich 


Fijf.  13. 

KriHörmipei'  kl  inner  biimfirfhagiseher  Tai  ng«m  Infarkt ;  «ti  iukI  liehen  der  Spitze  des  Infäirkt^ea 
durob  Pfrupfe  verslofjfte  §«  hlagaderil^te ;  du*  umgebende  Luoi;i'iif?i^webe  zum  Ttil  empliyse- 
QtaiML  schwache  Yergrösserung.  Naeh  Ascshof  f- G  (i y  lo  rd  :  Ciioiis  der  j>atlit>- 
log isclu^ii   H  ii*to1  ogie. ) 


ßclioii  luicb  kurzer  Zeit  durch  Verachwindeu  der  ZellkerDe  äussert  (Vei^L 
Kap.  II.) 

In  einer  zweiten  Reihe  von  Fällen  fehlt  die  Bhitfülluug  des  ge- 
sperrten Bezirkes,  entweder  weil  dessen  Kapilhiren  keine  oder  nur  äusserst 
spärlt^he  Komniiinikationen  mit  denen  der  Nachbarschaft  haben,  oder  weil 
diese  durch  krankhafte  Prozesse  un durchgängig  geworden  sind,  oder  endlich, 
bei  Abnahme  der  Herzkraft»  weil  ilie  Energie  des  Bhitstrome?  nicht  mehr 
au-^reiclu,  um  sie  rechtzeitig  zu  füllen.  Dann  beschränkt  die  Wirkung  der 
kollateraleii  Hyperämie  sich  auf  eine  stärkere  Injektion  der  Umgebung, 
respektive  die  Hyperamie  dringt  nur  eine  Strecke  weit  in  die  RauHpartien 
des  ge8|)i^nten  Bezirkes  ein,  um  den  letzteren  einen  roten,  hyperami^chen 
oder  auch  hämorrhagischen  Hof  bildend.  Der  Spemings bezirk  selbst  bleibt 
aber,  wenigstens  zuai  grü^^sten  Teil,  blutleer,  im  Zustande  der  Anämie  in 
welchem  seine  Ernährung  natürlich  el>cnso  unmöglich  ist,  wie  unter  obigen 
Verhältnissen,  Auch  hier  ist  also  ein  Absterben  desselben  die  unvermeidhche 
Folge,  aber  es  fehlt  die  Blutung  und  der  nekrotische  Teil  bleibt  anämisch. 
Man  hat  nun  den,  ursprünglich  eine  hämorrhagische  Durchsetzung  bezeich- 
nenden Namen  ,Jnfarkt"  auch  auf  solche,  durch  anämische  Nekrose  ent- 
tnfwki«.  ötandene  Herde  übertragen  und  nennt  sie  aitaitiisehe  oder  w  eisse  Infarktej 
im  Gegensatze  zu  den  blutigen,  roten  Infarkte  n.  Zwischen  beitlen 
finden  sich  nicht  selten  Übergtings formen,  d.  h.  unvollkommene  hämorrhagische 
Durchsetzungen  des  Gewebes. 

Wie  die  Entstehungsweise  bei  beiden  Formen  des  emboli scheu  Infarktes 
inaoferne  die  gleiche  ist,  als  sie  beide  durch  Verschluss  von  arteriellen  Ge- 
fftssen  zustande  kommen,  so  haben  sie  auch  weitere  Eigentümlichkeiten  ge- 
meinsam, Sie  liegen  konstant  an  der  Peripherie  der  Organe,  weil  gegen  diese 
zu  die  Gefässverzweigung  sich  ausbreitet.  Ihre  Gestalt  ist  annähernd  kegel- 
förmig und  zwar  so,  dass  die  Spitze  des  Kegels  dem  End>olus,  seine  Basia 
der  Oberfläche  des  Organes  entspricht  Der  Umfang  dee  Infarkts  gehl 
nicht  unter  eine  gewisse  Grösse,  im  allgemeinen  nicht  unter  Erbsen  grosse 
herab,  da  bei  Verstopfung  ganz  kleiner  Arterienä^ite  die  kolhttende  Blutzufuhr 
in  der  Kegel  genügt»  um  die  kleinen  Bezirke  am  Leben  zu  erhalten.  Beim 
anämiachen  Infarkt  zeigt  das  abgestorbene  Gewebe  eine  helle,  lehmgelbe 
Farbe  und  auffallend  derbe  K o  n  s  i s  t e n  z ,  welche  den  Eindruck  macht, 
als  ob  hier  eine  Gerinnung  desselben  eingetreten  wäre.  Mikroskopisch 
zeigt  sich  die  Nekrose  schon  nach  \2  bis  24  Stunden  durch  Bchwinden 
der  Kerne. 

Eine  Sondert^cllung  ninnut  in  bpzijg  mü  djis  Vpi-hilt^n  der  nekrotischen  StelleD  das 
Zentriilnprveii<4y Stern  cio.  In  dienpm  ireUm  nämlUh  nuch  Verst jpfnng  einer  Arterie  in 
der  Regel  kftne  festen  JtifürkU*  «nf,  sotKU-rn  dus  netcrrniijt'be  (lewetjt?  erJoidet  im  llegcnleü 
eine  Verflüssi<ij;iiiij^';  statt  der  jinüioiRphen  Infarkte  treu*n  aiiHmische  Er  weich  HDgsberde 
auf.     Ilire  Genese  entsprieht  aber  vollkommen  den  Infiuktea  anderer  Organe. 

Arterien^  deren  AnflStotiio«en  »o  gering  entwickelt  siad^  dAsa  diese  unter  den  oben 
genaiinten  VeHiüUiii>?*en  nicht  jiiiareirheij.  um  eine  für  die  Ernälirnng  gt^nfigende  Bliitmeogc 
herbeizuf  ülireu ,    be/.eiehnct    luun    uls    E  n  il  a  r  t  e  r  i  e  n    (tri  h  ii  h  e  i  m  )i.     Zu    soleben    gehörco 
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die  des  Gehiras,  des  Herzens,  der  lieber,  Milz,  Nieren.  In  anderen  Organen  sind  zwar 
reichlichere  Anastomosen  vorbaoden,  die  aber  unter  Umständen  ebenfalls  ungenügend  sein 
können,  wie  in  Lunge  und  Mageodarmkanal.  Man  nennt  sie  auch  „funktionelle  End- 
arterien'*, In  Organen,  deren  Arterien  sehr  reichlich  Verbindungen  ihrer  Äste  aufweisen, 
namentlich  solchen,  die  von  zwei  oder  mehr  grösseren  Stämmen  her  versorgt  werden,  ent- 
stehen höchst  selten  Infarkte. 

Entsprechend  dem  anatomischen  Verhalten  der  Gefässeinrichtungen  zeigt  das  Auf- 
treten der  embolischen  (und  thrombotischen)  Infarkte  in  den  einzelnen  Organen  eine  gewisse 
Regelmässigkeit.  In  manchen  Organen  sind  dieselben  konstant  hämorrhagische,  in 
anderen  ebenso  regelmässig  anämische  in  wieder  anderen  kommen  in  wechselnder  Häufig- 
keit beide  Arten,  respektive  gemischte  Formen  von  Infarkten  vor. 

Anämisch  sind  regelmässig  die  Erweichungsherde  des  Gehirns,  wo  am  Rand 
derselben  zwar  öfters  kleine  Kapillarapoplexien  vorkommen,  sehr  selten  dagegen  typische 
hämorrhagische  Infarkte  auftreten.  Auch  die  Infarkte  der  Nieren  sind  in  der  Regel 
anämische  und  meist  bloss  dann  hämorrhagische,  wenn  sie  an  Stellen  entstehen,  wo  gerade 
eine  Kapselarterie  in  das  Nierengewebe  einmündet,  weil  dann  diese  eine  stärkere 
kollaterale  Blutzufuhr  bedingt;  ebenso  treten  in  der  Netzhaut  nach  Verstopfung  der 
Arteria  centralis  retinae  weisse  Infarkte  auf.  Meistens  hämorrhagisch  sind  die  Herde  im 
Magen  und  Darmkanal,  wo  reichlichere  Anastomosen  der  kleinen  Äste  vorhanden  sind. 
Aus  demselben  Grund  entsteht  im  Magen  und  Darm  eine  embolischc  Infarzierung  in  der 
Regel  nur  bei  Verlegung  der  arteriellen  Hauptstämmc.  In  der  Milz  kommen  bald 
hämorrhagische,  bald  anämische  Infarkte  vor.  In  der  Lunge,  wo  die  Pulmonalarterien 
nicht  bloss  kapillare  Anastomosen  mit  den  Ästen  der  Arteriae  pleurales  und  A.  bronchiales 
besitzen,  sondern  auch  unter  sich  durch  ausserordentlich  reichliche  und  w^eite  Kapillar- 
anastomosen  in  Verbindung  stehen,  tritt  unter  normalen  Verhältnissen  kaum  je  ein  Infarkt 
auf;  solche  finden  sich  fast  nur  an  Lungen,  deren  Gefässe  durch  chronische  Stauung  ver- 
ändert sind,  wobei  die  Blutstauung  in  den  Venen  dn«  Abströmen  des  Blutes  aus  dem 
Infarkte  hintanhalten  hilft,  und  die  Kapillaren,  wie  die  zahlreichen,  auch  an  anderen 
Stellen  vorhandenen  Pigmentierungen  zeigen,  an  sich  schon  zu  Blutungen  disponiert  sind. 
Es  sind  also  die  Infarkte  der  Lunge  rote.  In  der  Leber  kommen  Infarkte  nur  selten  vor 
(vergl.  II.  Teil,  Kap.  IV). 

Ebenso  wie  durch  Embolie  kann  unter  Umständen  eine  Infarktbildung  auch  durch    Thrombo- 
einen   thrombotischen   oder   sonstwie   entstandenen  Verschluss   einer  Arterie   veranlasst       faSt. 
werden*).     Doch   ist  die  Infarzierung  in   solchen  Fällen    schon   wegen    ihres   langsameren 
Zustandekommens  in  der  Regel  viel  weniger  ausgeprägt. 

Was  die  weiteren  Schicksale  der  Infarkte  betrifift,  so  wird  das  Nähere  im  III.  Kapitel 
angegeben  werden.  Indem  einerseits  das  nach  und  nach  zerfallende  nekrotische  Gewebe 
resorbiert,  andererseits  dasselbe  durch  junges  Qranulationsgewebe  ersetzt  wird,  nimmt  der 
Infarkt  an  Volumen  ab  und  sinkt  gegen  die  Oberfläche  und  Schnittfläche  ein.  Au  seiner 
Stelle  bildet  das  eingedrungene  Granulationsgewebe  nach  und  nach  die  „embolische  Narbe*^,  Embolisohe 
die  sich  als  an  der  Oberfläche  eingezogener,  im  allgemeinen  noch  die  Keilform  zeigender,  ^ *''*>•• 
fibröser,  derber,  weissgrauer  Herd  darstellt.  In  anderen  Fällen,  namentlich  bei  grösseren 
Erweichungen,  bilden  sich  Cysten  (s.  Kap.  III). 


Wir  haben  um  direkter  an  die  Thrombose  anschliessen  zu  können  im 
vorhergehenden  nur  eine  bestimmte  Form  der  Embolie  kennen  gelernt, 
nämlich  den  Transport  thrombotischer  Massen  an  andere  Stellen  der  Gefäss- 
bahn.  Nun  können  aber  auch  andere  Substanzen  diese  Wanderung  durch- 
machen. Manche  Autoren  bezeichnen  nur  die  Verschleppung  der  Thromben 


I)  Über  Embolie  in  Venen  s.  u.  S.  46. 
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ieradäls  Emlitilie^  deu  weiteren  Begriff  der  Verschleppung  und  Festsetzung 
irgendwelcher  in  Blut*  oder  Lymphbahnen  gelangten  Materials  in 
diesen  als  Metastase.  Demnach  wäre  die  Enibolie  eine  Unterabteilung 
der  Metastase.  Meist  aber  werden  beide  Ausdrücke  pro  niiscue  gebraucht.. 
Ursprünglich  verstand  man  und  am  besten  versteht  man  unter  Enibolie  einen  1 
jeden  derartigen  Transport,  während  Metastase  nur  für  einen  solchen 
gebraucht  wurde,  bei  dem  am  neuen  A nsiedelnngsort  ein  dem  Aus* 
gangsherd  gleichartiger  Erkranksherd  wieder  entsteht 

AI.«  Wege  der  Fortschwemm ung  kommen  die  Blutgefässe  und  die  Lymph- 
bahiicn,  der  Lymphgefässe  wie  die  Saftspalteu  des  Bindegewebes,  in  Betracht 
In  das  Blut  gelangte  korpuskulare  Elemente  werden  von  demselben  so  weit 
mit  fortgetragen,  bis  die  sich  verzweigende  Gefassbahn  für  sie  zu  eng  wird. 
Sind  die  Teilehen  klein,  so  kann  das  unter  Umständen  erst  in  den  Kapillaren 
der  Fall  vsein ;  durch  Verstopfung  der  letzteren  entstehen  die  sogenannten 
Kapillarembolien,  die  bei  vereinzeltem  Auftreten  —  abgesehen  von 
infektiösen  Stoffen  —  unschädlich  sinii,  bei  grosr^er  Ansbrei dmg  aber  perni- 
ziöse Folgen  für  die  Blutzirkulation  und  damit  auch  die  Funktion  der  Organe 
nach  sich  ziehen  können.  Es  ist  klar,  dass  eine  durch  kleine  Partikel  bewirkte 
Verlegung  aller  oder  der  meisten  Kapillaren  eines  Bezirkes  die  gleichen  Folgen 
haben  kann  wie  eine  Thrombose  oder  Enibolie  in  dem  zuführenden  Arterien- 
ast  I Infarktbildung  und  hämorrhagische  oder  anämische  Nekrose),  Ganz  kleine 
Korjier,  wie  einzelne  Zelle a  oder  Bakterien,  vermögen  das  Kapillarlumen  zu 
passieren ;  manche  von  ihnen  werden  in  der  Kapillarwand  abgelagert,  besonders 
in  Organen,  wo,  wie  in  der  Milz  oder  Leber,  das  Gewebe  langsamer  vom 
Blut  durchströmt  wird.  Dabei  können  Infarzierungen,  d,  h.  Gewebsnekrosen  \ 
auch  in  Organen  mit  Eiidarterien   fehlen. 

Der  Weg,  den  mit  dem  Blntstrom  verschleppte  Partikel  einschlagen» 
[em  Blut-  hangt  natürlich  von  der  Richtung  des  letzteren  ab.  Vom  peripheren  Venen- 
system  aus  gelangen  sie  ins  rechte  Herz  und  von  da  in  die  Aste  der  Lungen- 
arterie. Bei  offenem  Foramen  ovale,  oder  wenn  die  Partikel  fein  genug  sind, 
um  die  ziemlich  weilen  Lungenkapillaren  zu  passieren»  können  sie  auch  in 
den  linken  Vorhof,  von  da  in  das  linke  Herz  und  den  grossen  Kreislauf 
^^m  geführt  werden,   der  sie  in  peripheren  Teilen  oder  inneren  Oiganen  ablagert, 

^^P         Den  gleichen   Weg  nehmen  auch  alle  Teile,    die  von  den  Lungen  vencn  oder 

■  dem  linketi  Herzen  herstammen. 

I  Einen  eigenen  Kreislauf  für  sich  bildet  das  Pf  ort  ade  r  gebiet  in  der 

I  Lel>er;  letztere  ist  die  Ählagerungsstatte  für  alle  Köqwr,  die  aus  d^n  Wurzeln 

I  der  Vena  portae  stammen, 

■  Die  Lymphe  nimmt  sowohl  von  aussen  stammendes,  wie  auch  inner- 
r               halb  des  Körpers    selbst   gebildetes  Material  in  sich  auf,    führt    es   von    den 

^ng'auf"  Saftspalten  des  Bindegewebes  in  die  Lymphgefässe  und  von  diesen  in  die 

^*"ww^^  nächr^tjcn  L  y  m  p  h  d  r  ü  s  e  n  -  Gruppen,    wo  es  vielfach   angesammelt  wird;    die 

Lymphdrüsen  wirken  also  als  Filter,  doch  kann  unter  Umständen  durch  die 

Vasa  efferentia  hindurch  ein  Weitertransport  von  Partikeln  in  andere,   mehr 
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proximal  gelegene  LymphdrüseD  und  eventuell  auch  schliesslich  ins  Venen - 
blut  stattfinden.  Dabei  beteiligen  sich  die  Zellen  der  L3rmphe  vielfach 
aktiv,  indem  sie  korpuskulare  Elemente  in  sich  aufnehmen  (Phagocyten), 
mit  forttragen  und  nicht  selten  an  anderen  Stellen  durch  Zerfall  ihrer  eigenen 
Substanz  frei  werden  lassen. 

Während   naturgemäss   die   Richtung    der   Embolie   in    der  Regel   mit 
der   Stromesrichtung   der    die    Partikel    tragenden   Flüssigkeit   übereinstimmt, 
^iSSoife**  "^)^P^^^^®  ^'^^^^^®"    &^^  ®^   unter  besonderen  Umständen   zwei   Formen 
von  „atypischer  Embolie",  die  retrograde  =  rückläufige  und  para- 
doxe =  gekreuzte. 

Ei'stere  kommt  zustande,  wenn  (nicht  selten)  eine  Stromesumkehr 
und  damit  eine  Verschleppung  in  der  dem  normalen  Blut-  oder  Lymph- 
strom entgegengesetzten  Richtung  vorliegt  Am  häufigsten  ist 
dies  im  Lymphstrom  der  Fall  und  zwar  nach  Verschluss  der  Hauptbahn 
durch  irgendwelche  pathologischen  Verhältnisse.  Die  wichtigsten  Beispiele 
finden  sich  bei  malignen  Geschwülsten.  Treten  z.  B.  bei  Carcinom  des  Magens 
oder  der  Leber  Krebsknoten  in  den  retroperitonealen  Lymphdrüsen  auf,  so 
sind  diese  so  zu  erklären.  Auch  im  Blutstroni  —  grossen  Venen  —  kommt 
retrograde  Embolie,  z.  B.  von  Thrombusteilen  aus  der  unteren  Hohlvene  in 
die  Nierenvene  vor,  aber  wie  es  scheint  ist  ein  rückläufiger  Strom  hier  nur 
möglich,  wenn  eine  Druckänderung  —  Umwandlung  des  negativen  Druckes 
in  einen  positiven  —  im  Brustraum  als  Folge  von  Veränderungen  der 
Atmungsorgane  auch  eine  wenigstens  kurze  Druckänderung  in  den  Venen 
bewirkt  Zum  Teil  erfolgt  die  retrograde  Bewegung  nicht  auf  einmal,  sondern 
in  der  Weise,  dass  bei  jeder  Herzkontraktion  durch  kleine  stossweise  rück- 
läufige Blutströmung  kleinere,  der  Venenwand  leicht  anhaftende  Partikel 
allmählich  peripherwärts  selbst  bis  in  kleine  Äste  zurückgeschoben  werden 
(retrograder  Transport). 

^^Ue!  ^^^    paradoxer   oder  gekreuzter   Embolie   spricht  man  dann, 

wenn  der  Embolus  sich  auf  der  entgegengesetzten  Seite  des  Kreislaufes  befindet 
wie  der  primäre  Thrombus,  also  z.  B.  bei  Thrombose  in  Venen  beziehungs- 
weise im  rechten  Herzen  im  Arterien system.  Es  kann  dies,  wenn  wir  von 
der  Passage  durch  den  gesamten  Lungenkreislauf,  was  nur  bei  kleinen 
Partikeln  möglich  ist  —  ein  Fall,  der  nicht  hierher  gehört  —  absehen,  nur 
dadurch  zustande  kommen,  dass  der  Embolus  durch  das  offen  gebliebene 
Foramen  ovale  in  den  grossen  Kreislauf  gelangt  ist;  doch  stellt  dies,  trotz 
der  Häufigkeit  des  offenen  Foramen  ovale  ein  seltenes  Vorkommnis  dar,  da 
hierzu  zudem  noch  gehört,  dass  der  Blutdruck  im  rechten  Herzen  (durch 
Lungenerkrankungen)  erhöht  ist,  so  dass  der  Embolus  durch  das  offene 
Foramen   in  das  linke  Herz  ausweicht 

Gregenstand  embolischer  Verschleppung  können,  wie  bereits  erwähnt, 
alle  möglichen  Partikel,  sowohl  von  aussen  stammende,  wie  im  Körper  selbst 
gebildete  sein.     Es  kommen  hier  in  Betracht: 


V:^*^^' 


Fig.  15.  (S.  47). 

Fottcmbolie  dor  Lung«  (y). 

Die  Kapillnrcii  der  AlroolArsepUn  bIM  mit  FeiHtttpim  (nll  Schorlsehrot  rot  geflrbt)  ftAgofnilt. 


nbolie. 
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mi   Körper 

gebildetes  Material 

verschleppt. 

körperfremdes 

Material 

vei^sehleppt. 


IL  Thrombotische  Massen  —  Embolie  im  ejigeren 
Sinne,  welche  bereits  besprochen  ist 
2.  Fettembolie 
3.  Gasembolie 
4.  Firmen  tenibolie 
5,  Parenchym  und  Zellemboiie 
6.  Ge.*chwulstembolie 
7.  Luftembolie 
8.  Parii8iten{Bakterien)embolie 
9.  Fr e  m  d  kö  rj  >er e  m  bol i e 
Fettembolie  entsteht  bei  Zerreissinngen  im  subkutanen  Fettgewebe  oder 
sonstigen  Fettdepots  oder  hi?i  K  nochi-n Brüchen  vom  Mark  aus,  wenn 
Fett    in    gleichzeitig    mit   eröffnete  Venenlumimi  gelangt j    auch    eine    heftige 

■  Erschütterung  des  Knoebens  genügt^  um  Fettpartikel  in  das  Gefusssystem 
übertreten  zu  lassen;  durch  die  Venen  wird  das  Fett  tn  dm  rechte  Herz 
und  von  da  in  die  Lungen  weiter  getragen,   deren  Kapillaren  hierdurch  ver- 

Ile^t  werden.  Ausgedehnte  Kapillar  Verstopfung  durch  reichliche  Fettmengen 
kann  raschen  Tod  durch  Respirationslähmung  zur  Folge  haben.  Eigentliche 
Infarkte  bilden  sich  dabei  in  der  Regel  nicht  In  hochgradigen  Fällen  findet 
man  auch  Fett  in  den  Kapillaren  anderer  Organe»  namentlich  den  Glomerulis 
der  Nieren,  denen  des  Gehirns, 
des  Herzens  etc.  Die  anlie- 
genden Gewebszellen  können 
Fett  aus  den  Kapillaren  re- 
sorbieren. 

Auf  Entweichtmg  von 
6aj«lila8pn  (Stickstoff)  aus 
dem  Blut  und  Gewebe  be- 
ruhen  die  Erkrankungen,  welche 
sich  bei  Arbeitern  in  sogen. 
Caissons  (bei  Br ü ckenbau- 
ten),  unter  stark  vermehrtem 
Lüftdruck,  sowie  bei  Tau- 
ehern einstellen,  wenn  sie 
plötzlich  in  normale  Luftdruck- 
verhältnisse übergehen  und 
welche  ebenfalls  raschen  oder 
später  erfolgenden  tod  liehen 
Ausgang  herbeiführen  können. 
Man  kann  hier  ausser  im 
Herzen  eine  Überschwemnmng 
des  ganzen  Gefässsystems  mit 

Gasblasen  vorfinden.  Der  Tod  erfolgt  durch  Steckenbleiben  der  Luft  im 
rechten  Ventrikel,  resp,  in  der  Lunge. 


Fettembolie. 


Üaaembolie. 


/ 


/ 


Ktioclienmarknesenxellenembolie  in  Lungeo kapillaren. 

Frpier  Kern  {^\-), 

iNach  LtibarH^h.  Dk«  alltf(»nieii]ie  Patholctglti.) 
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Fig.   17. 

Cnreinonimetastasen   ia  der  Lunge  {'/), 

KrQlij4mnas4'n  in  den  Irjin|i}jg«flHiion  (f*)  um  die  f>rvfä»96 
(o)  gologen.  (FUrbung  auf  elojst.  Fasern  nach  Weigcrtj 


a  e 

Fig,  18. 

KrebsmetaBtasen     ine    Kd  och  eu  mark    verfrchleppt 

iimi  hier  vieJter  pewueliert  {^f), 

a  XnoehttneahatAJiz,  b  KtivthenmuTk^  t  KrfibamasBen. 


Be^jondert!  häufig  sind 
!*ip:iiioiite  Gegenstand  der 
Emholie,  yowobl  fln organische, 
durch  die  Haut  oder  die  At- 
m  utigsorgane  aufgenommene, 
me  im  Körper  selbst  entstan- 
dene; gerade  sie  werden  Läufig 
durch  Phagocyten  verschleppt. 
Normale  oder  pathologisch  ver- 
änderte Zellen  nud  Gewebe 
können  besonder:?  in  die  Lungen 
verschleppt  werden.  —  Par- 
onclijiiieiiibolien  und  Par- 
iMicIijMiEelleiM^niboHeti. 

Von  i'r5rtt?rf^ii  kommeo  in  Be* 
tnirhi  Leb erge webe,  PliieentarEellen, 
Knochtiimarkijewebe;  von  letzteren 
Lel>er*cllen,  PlaePtitariellen,  Hieteu- 
k<^rn Zellen,  seitpoür  Fliininerepithe- 
lieii,  Fetiziilleii  O^teoklaHten.  Leber- 
Äellenemliolii'n  eiUhtehen  bei  troa- 
iiialiseheii  oder  toxischen  Schildi- 
^unj^reii  j  PbiecntiirÄeüeiii'nibolien 
«rlbst  bei  normalen  Schwanger- 
sebsften,  Kno«beiiniArk.sseilcmbolieii 
besonctera  bei  Helzzuütilndicn  des 
KnoGhenmarks ,  Knoehenmarkg«- 
websembolie  IteiMjudeis  bei  Erschüt- 
temogen  dc&  Knochensystems  und 
V I» r  an deron gen  dieses.  Arn  hiiufigBten 
finden  sieh  aber  die»e  (iewebseoi- 
bolien  bei  Fiterponileklampsic.  Die 
vers4.^1jlep fiten  Zellen  geben  alltnäli- 
lieb  zngi'unde,  wuebern   nicht. 

In  me li r  a  k  t  i  V  e r  Webe 
brechen  bösartige  Tiiiiiorenm 
die  Blutgefässe  oder  die 
Lymph bahnen  ein  und  von 
ihnen  losgelöste  Teile  gelx^o 
Gelegenheit  zu  emboli  scher 
Verschleppung  in  der  gleichen 
Weise  wie  unorgjinisierte  oder 
nekrotische  Teile-»  unterscheiden 
--^ich  aber  zum  Nachteil  des 
Organismus  von  jenen  dadurch, 
dass  die  abgetrennten  Elemente 
lebende   Zellen    sind,    welche 
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au    den  Ablngerungss  teilen   zu   gl  e  ich  gearteten  Tnmoren,   sogenannten    riieta- 
8 ta tischen  Gesch wulstknoten  heranwachsen  (vergL  Kap.  IIL  D). 

Von  Fremdkörpern  sind  es  unter  anderen  auch  ins  Blut  gelangte  Luft- 
blasen» die  innerhalb  dos  Körpers  verschleppt  wenlen ;  auf  diese  Weise  eit- 
steht die  sogenannte  Luftembolie.  Da  der  Druck  in  den  groasen  Venen- 
Stämmen  wenigstens  zeitweise  negativ  ist,  kann  bei  Verletzungen  solcher 
gelegentlich  Luft  in  sie  eingesaugt  werden^  und  gelangt  in  den  rechten 
Ventrikeh  wo  sie  mit  dem  Blut  eine  schaumige  Masse  bildet.  Man  siebt  in 
aolchen  Fällen,  wenn  man  das  Herz  nach  Unterbindung  seiner  Gefässe  unter 
Waaaer  eröffnet,  Luftblasen  aus  demselben  aufsteigen. 

Durch  die  sieh  en^ürmendt«  und  ansdehnemle  Luft  kram  (kr  Veiüriknl  IvallonartijBj  auf- 
getrieWn  werdeo,  ohoe  dass  e^  seiner  TdebkrHft  gelingt,  dk*  Luft  suis  s<»iiiL'iii  Lumen  und 
durch  die  LungetibsipiUarc'n  hindnrc-h  zu  treibcu ;  e»  liilngt  dies«;  Mo(?lichkeit  Auaser  von 
der  Menge  der  aufgenommeiion  Lyft»  vomehnilii'h  von  der  BeicböfTeiiheit  des  Herzens  »elbit 
ab.     Geringe  Lnftmeagon  werden  nu'i.it  ohne  .Srhßden  m  stiften  ret^urbiert. 

Die  Still wieriKkeit,  die 
Löfl  auszutreiben ,  uimint  die 
Arbeit  des  reehtcn  Ventrikel« 
so  8«hr  10  Ansprut'b,  das» 
nach  kuriier  Zeit  oiler  auch 
noch  uachtrfiglieh,  uuehdem 
die    Aostreibujig     der     LuJt 

oder  weniger  voll- 
gelungen  ist,  durch 
Hcnaebwäehe  ein  tß<üicher 
Aoflgaog  erfolgen  kiinu ;  im 
letzteren  FaOe  findet  uiHii 
keine  Gjij^bliiaeo  niehr  iin 
Bliat^  Boudern  hlos»  die  lül- 
gemeineii  Eri^cheinungeu  der 
TeDöseo  ^tauiint;  und  den 
Ejretickongslodes :  dunkles 
nässiges  Blut,  starke  Fiillung 
der  Venen,  bcBonder»  in  den 
BauchoiigEnen »  Ekchymosen 
an  Tenofaiedeuen  Organen. 
Longenödcm. 

Auch  vom  Uterus  aus  kann  bei  Verletzungen,  besonders  im  Lauf  von 
Geburten,  eine  Aufnahme  von  Luft  in  die  eröffneten  Venenlumina  stattfinden 
und  raschen  Tod  veranlassen. 

E§  darf  jctioeh  bei  der  Bfiirteilung  eolcber  Falle  nicht  vergelten  wenleii,  das«  durch- 
aa^  niehi  jeder  Befund  von  »chnumigem  Blut  tm  llerxen  uuf  Luflemliolie  oder  Ent- 
w^U'kelung  \*m  Uü.^hln^'vn  im  Blute  bezogen  werden  darf;  schon  bei  der  ^Sektion  irelani^^t 
hla6g  Luft  dnreh  die  entOheien  Urtl^veueii  in  die  Venen  des  Gehirne,  tn  denselben  leiebt 
Tenjchiebbare,  reibenförniig  gelegene  Bläschen  bildend ;  ausserdem  finden  \rir  sebnunniigeü 
Blut  im  Herzen,  sowie  in  Gcfäsaen  uln  Folge  der  Fäulnis  und  durch  Einwirkung  Ue- 
stimmter  Bak  terieua  rten,  tou  denen  ein  Teil  vielleicht  iehon  bei  Lebzeiten  oder 
in  der  letzten  Zeit  vor  dem  Tode  eine  Gaaentwickelung  io  den  Organen  (Schaumlcber) 
bervornifea  kann.     (VergL  Kap,  V.) 

Seliinaai,  Pathologiaeb^  An'xt-^m^e.    AHgem.  T«il     s,   \nu  4 


Fig.  19,  (8*  ÖQ.) 

StreptokokkenemboUen  vonGlomeruIuskapillaren  bei  alcerüser 

Endokarditi?^    mit    «nwblies?*enden    miliaren    Nierenahssteswti 

{^\-).    (Nüch  Lubtirseh,  Die  allgemeine  Pathologie.) 


Liin- 
emboUe> 
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körolr'-  ^^"    organisierten    Fremdkörpern    sind    tierische   und    namentlich 

^maiien-  pö^i^zliche  Parasiten  zu  nennen,  welche  teils  von  der  Einbruchsteile  aus 
(^•^^^®°")  weiter  getragen  werden,  teils  von  der  Stelle  ihrer  Entwickelung  sich  wieder 
sekundär  weiter  verbreiten.  Von  Bakterienembolie  im  engeren  Sinne 
spricht  man  dann,  wenn  grössere  Bakterienhaufen  thrombenartige  Massen 
bilden  und  mit  dem  Blutstrom  fortgeschleppt,  Verlegung  von  kapillaren 
Gefässen  bewirken;  es  kommt  das  z.  B.  nicht  selten  in  den  Glomerulus- 
schlingen  der  Nieren  vor.  Metastatisch  kommen  von  diesen  embolisch  oder 
einzeln  verschleppten  Eitererregern  ausgehende,  über  den  ganzen  Körper  ver- 
breitete,  multiple   Abscessbildungen   zustande  (vergl.  Pyämie,  Kap.  V). 

Wir  haben  im  vorhergehenden  den  Namen  Embolie  für  alle  diese 
Verschleppungen  gebraucht.  Von  Metastase  im  engeren  Sinne  (s.  oben)  würden 
wir  in  den  Fällen  reden,  wo  die  verschleppten  Gegenstände  an  ihrem  neuen 
Ort  dieselbe  Erkrankung  wie  am  Ursprungsort  hervorrufen. 

In  Betracht  kommen  hier  yon  den  oben  aufgezählten  Fällen : 

1.  Geschwulstzellen  —  Geschwulstmetastasen  (s.  oben).  Nicht  jede  embolisch  ver- 
schleppte Geschwulstzelle  wächst  zu  einer  Metastase  heran.  Viele  gehen  wieder  unter. 
Die  Metastase  kann  ausser  durch  Embolie  —  auf  dem  Lymph-  und  Blutwege  auch  durch 
direkte  Impfung  in  die  Nachbarschaft  —  Implantat ionsmetastase  —  zustande 
kommen. 

2.  Parasitenmetastasen  besonders  Bakterienmetastasen,  auch  bereits  oben  erwähnt. 

3.  Kohlcnpigmentmetastasen.  Dieselben  entzündlichen  Veränderungen,  welche  die 
Kohle  in  der  Lunge  setzt,  kann  sie  nach  embolischer  Verschleppung  —  auf  dem  Blutwege 
nach  Verwachsung  der  Lungenhilusd rasen  mit  Gefässen  und  Durchbruch  in  diese,  auf  dem 
Lymph wegc  und  retrograd  auf  letzterem  —  auch  am  Ansiedelungsort  hervorrufen. 


Kapitel  ü. 

Regressive  Prozesse. 


Vorbemerkungen  (s.  auch  S.  4). 

Das  gemeinsame  Merkmal  der  sogenannten  regressiven  Prozesse  ist  eine  Herab- 
setzung der  Lebensvorgänge,  welche  anter  Umstunden  bis  zur  plötzlichen  oder  allmählichen 
Sistierung  derselben  führen  kann. 

Der  Herabsetzung  der  Lebensenergie  kann  eine  einfache  quantitative  Verminderung 
des  Stoffwechsels  und  der  funktionellen  Leistungsfähigkeit  der  Organe  entsprechen  und  dann 
pflegt  sich  auch  nur  das  Volumen  der  Gewebe  und  Zellen  auf  ein  geringeres  Mass  zu 
reduzieren;  so  entsteht  die  einfache  Atrophie.  Airopliie. 

In  anderen  Fällen  kommt  es  zu  qualitativen  Veränderungen,  welche  je  nach 
der  Ursache  der  Störung  und  der  Beschaffenheit  und  Funktion  der  betreffenden  Gewebsart 
verschieden  sind.  —  Degenerationen.  Es  kann  die  Verminderung  des  Stoffwechsels  ^S^tJJS*" 
bich  in  einer  Anhäufung  von  Stoffen  äussern,  die  von  der  normalen  Zelle  weiter  zersetzt 
werden,  z.  B.  von  Fett  oder  von  Glykogen  innerhalb  der  Leberzellen;  in  anderen  Fällen 
werden  Substanzen  abgelagert,  welche  nicht  der  normalen  Reihe  der  Stoflwechselprodukte 
angehören,  oder  doch  unter  physiologischen  Verhältnissen  nicht  in  fester  Form  zur  Ab- 
scheidung gelangen,  wie  das  Amyloid  und  zum  Teil  auch  das  Hyalin,  welche  sich  im 
bindegewebigen  Gerüst  und  dem  Gefässapparat  der  Organe  ablagern,  die  Kalksalze  und  die 
Harnsäure,  welche  absterbende  Gewebsbcstand teile  aller  Ai*t,  sowie  sogenannte  Konkremente 
imprägnieren  und  manche  Pigmente.  Stets  wird  hierbei  vollwertiges  Material  durch  minder- 
wertiges ersetzt ,  die  Leistungsfähigkeit  der  Zelle  daher  stets  herabgesetzt.  Ist  die  Schädigung 
der  Gewebe  eine  relativ  geringe  und  stammt  das  Ersatzmaterial  von  ausserhalb  der  Zelle 
in  der  es  jetzt  liegt,  so  spricht  man  von  einer  Infiltration  mit  fremdartigen  oder 
doch  in  abnormer  Menge  angehäuften  Stoffen ;  kommt  es  aber  auch  zu  einer  tiefgreifenden 
Schädigung  der  Gewebselemente ,  so  dass  der  protoplasmatische  Bestand  der  Zellen  selbst 
angegriffen  wird,  so  spricht  man  von  Degenerationen  im  engeren  Sinne. 

Als  £ndefi*ekt   aller   dieser   Degenerationen,   sowie   der  Atrophie   kommt   gänzlicher 
lokaler  Tod   zustande    —   die   Nekrose.     Als   Nekrose   im   eigentlichen  Sinne   bezeichnet    Nekrose, 
man  einen  rasch  eintretenden  Tod,  als  Nekrobiose  ein  allmähliches  Absterben.  Nekrobiose. 

Über  die  Folgen  aller  dieser  Prozesse  vergleiche  das  nächste  Kapitel. 

L  Atrophie. 

Unter  Atrophie  versteht  man  eine  Voluinenabnahnie  des  Organs,  welche 
auf  einem  einfachen  Verlust  von  spezifischen  Gewcbselementen  beruht.     Die 

4* 
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einzelne  Zelle  zeigt  bei  ihrer  Atrophie  Verkleinerung  ihres  Zelluniganges  ohoe 
qualitative  Veränderungen.  Als  physiologischen  Grundtypus  können  wir  hier 
die  Ennüdun^  und  Erschöpfung  der  Zellen  nach  ihrer  Funktion  anführen. 
In  einzelnen  FäUeu  sin<l  die  bei  der  Atrophie  vorliegenden  Verhältnisse  sehr 
einfache,  indem  die  ein  »einen  Organ  demente  kleiner  werden  bis  »um  schli  ess- 
lichen völligen  Verschwinden ;  so  finden  wir  ä.  B.  bei  iTianchen  Fällen  von 
Atrophie  der  Skelettmuskulatur  oder  des  Herzens  die  Muskelfasern  ver- 
schmälert und  verkürzt,  aber  mit  bis  zuletzt  erhaltener  Struktur  der 
chariikteristischen  Querstreifung  (Fig.  20).  Die  Atrophie  der  äusseren  Haut 
kann  sich  in  einer  Verdünnung  ihrer  Epidermislage  und  Verschmfdemng  der 
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Fig.  21. 


MoÄkelfnaiTn    in  eiuEjiohcr  Atrophie,       Atrophie  eine«  Muskel»   mit  itarker  Venneh* 

ning  der  Muskelkerne  {^^). 

Papillen  äuesern.    In  dieser  reinen  Form  ist  aber  die  Atrophie  bloss  in  einer 

beschrankten  Anzahl  von  Fallen  zu  finden.  Vielfach  steigt  sie  sich  mit 
degenerativen  Vorgängen  verbunden ;  so  erscheint  die  Atrophie  der  Äluskel- 
fasern  (und  Epithelien)  häufig  zusammen  mit  Pigmentdegeneration,  die  man 
%JJJjJ*r  zusammenfassend  als  Pigmentatrophie  oder  braune  Atrophie  he- 
Atrophi«.  zeichnet,  hierbei  finden  sich  Pigmentkomchen  in  die  verschmälerten  Fasern 
eingelagert  (Genaueres  s,  später).  Ausser  der  Pigmentein lagern ng  konunt  in  atro- 
phterenden  Muskeln  nicht  selten  eine  Vakuolisierung,  sowie  eine  Zer- 
klüftung und  Spaltung  ihrer  Fasern,  endhch  auch  gleichzeitig  eine  Wuche 
rung  der  Muskeikerne  zur  Beobachtung.  Die  Atrophie  von  Knochen- 
subätanz   erfolgt  unter  Auftreten  von  kleinen,  rundlichen  Vertiefungen  an 
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der  Oberfläche  der  Knochenbälkchen,  sogenannten  H  o  w  s  h  i  p  sehen  Lakunen, 
wodurch  die  Bälkchen  zackig  und  allmählich  verschmälert  und  schliesslich 
durchbrochen  werden.  Ähnliches  findet  sich  auch  an  der  Wand  der  Havers- 
schen  Kanäle  und  so  kommt  es  zu  einer  Erweiterung  der  letzteren,  sowie 
der  Markräume  der  Spongiosa.     (Näheres  im  11.  Teil,  Kap.  VII.) 

In  wieder  anderen  Fällen  stellt  die  Atrophie  einer  Zelle  den  Schluss- 
effekt einer  echt  degenerativen  Veränderung  dar,  bei  der  die  Zerfalls- 
produkte bereits  durch  Resorption  weggeschafft  worden  sind,  so  dass  die  Zelle 
nun  nur  noch  quantitativ  verändert  —  verkleinert  —  erscheint.  Oder  wenn 
in  einem  Grewebe  die  degenerativ  zugrunde  gegangenen  Gewebselemente 
bereits  resorbiert  sind,  erscheint  das  übrige  Gewebe  nur  mehr  zellärmer,  ver- 
kleinert, also  einfach  atrophisch. 

Innerhalb  drüsiger  Organe  verlieren  bei  der  Atrophie  vielfach  die  sezer- 
nierenden  Drüsenzellen,  wie  z.  B.  die  grossen  Epithelzellen  der  Tubuli  contorti 
der  Hamkanälchen  oder  die  Leberzellen  ihre  charakteristische  Beschaffenheit 
und  gleichen  dann  in  ihrem  Aussehen  den  weniger  hoch  organisierten  Epithel- 
zellen der  Ausführungsgänge;  die  Zellen  der  gewundenen  Nierenkanäl- 
chen  werden  dann  denen  der  geraden  Harnkanälchen,  die  Leberzellen  denen 
der  Gallengänge  ähnlich.  Diese  Umwandlung  wird  von  Ribbert  als 
Rückbildung  (Rückkehr  zu  einem  weniger  differenzierten  Zustand)  be- 
zeichnet 

Nach  den  Ursachen  der  Atrophie  können  wir  verschiedene  Formen  der-  ^^^^j^**" 
selben  unterscheiden: 

Die  senile  Atrophie   stellt  einen  besonders  hohen  und  nicht  mehr ,?«>S **""' 

'-  iirelroniieii. 

reparablen  Grad  von  Erschöpfungsatrophie  dar,  der  infolge  der  Abnutzung  ^^""jj 
durch  Summation  der  Reize  im  Alter  eintritt  Sie  steht  somit  an  der  Grenze 
des  Physiologischen,  ist  individuell  sehr  verschieden  und  befällt  besonders  die 
Gefässe,  die  Haut,  das  Gehirn  und  den  Herzmuskel,  ferner  Knochen  und 
Knorpel.  Ihr  am  nächsten  stehen  gewisse  kachektische  und  marantische  Zu- 
stände: die  Atrophie,  welche  unter  dem  Einfluss  des  Fiebers  durch  einen 
vermehrten  Stoffzerfall  entsteht,  endlich  diejenige,  welche  sich  «^  übermässige 
Leistung  einzelner  Organe,  besonders  von  Drüsen  anschliesst  Alle  diese 
Formen  sind  wesentlich  zellulärer,  d.  h.  primär  in  den  Zellen  begründeter 
Art,  wenn  auch,  namentlich  bei  den  anämischen  Zuständen,  der  herab- 
gesetzten Ernährungszufuhr  ein  gewisser  ursprünglicher  Anteil  zu- 
gesprochen werden  muss. 

Eine  allgemeine  Herabsetzung  der  Ernährung  kann  auch  für  sich  allein  j^^jjj,"^^ 
Atrophie  der  Organe  veranlassen,  wie  der  Hungerzustand,  z.  B.  bei  chro-  Atrophie, 
nischen  Krankheiten  des  Verdauungskanals  zeigt,  wobei  die  einzelnen  Organe 
in  sehr  verschiedenem  Masse  abnehmen :  in  erster  Linie  das  Fett,  die  Körper- 
muskulatur, die  Leber,  das  Blut;  am  wenigsten  das  Herz  und  Zentralnerven- 
system, die  sich  während  des  Hungerzustandes  aus  den  Zerfallsprodukten  der 
anderen  Gewebe  erhalten.  Als  Folgen  mangelhafter  Ernährung  bei  arterio- 
sklerotischen   oder   anderen  Erkrankungen    umschriebener  Gefässgebiete 


Tropho- 
I  Atrophie. 


In. 
«ktivititft- 
ktrophi«. 

Druck- 
»traphia« 


A  fcra[»btfl 
dutvli 

eliontJEietii 
Htoffo. 


pflegen  sicli  herdweise  Atrophien  einzelner  Organ  abschnitte  einzustellen, 
die  z.  T.  auf  einem  üntergaog  einzelner  Organelemente  beruhen.  So  finden 
sich  z.  B.  in  arteriosklerotischen  Nieren  hlwfig  atmphis^che»  an  der  Oberfläche 
eingesunkene  Herde^  sowie  ähnlicbes  im  Gehirn.  Auch  bei  Zuständen  chro- 
nischer venöser  Blut  Überfüllung  kom  men  atrophische  Veränderungen 
ftn  den  Parenchyru teilen  vor.     (Cyanotische  Atrophie.) 

Wahri^cheinlich  besteht  auch  ein  , atrophischer",  d.  h.  die  Ernährung  be- 
stimmender Einfluss  der  Nerven  auf  andere  Organe.  Dafür  liefern  einen 
Beweis  die  nach  Nervenläsion  und  Rückennuu^kskrankheiten  verschiedener  Art 
auftretenden  trophiscben  Stömngen  an  den  zugehörigen  Bezirken  der  Haut, 
der  Muskeln  und  anderer  Teile;  vaeomotorift5che  Störungt^n  wirken  bei  vielen 
dieser  „Trophoneurosen**  mit,  genügen  aber  nicht  allein,  um  das  Auftreten 
dieser  letzteren  zu  erklären.  Zu  den  neurotischen  Atrophien  bestimmter  Nerven- 
gebiete gehört  auch  die  halbseitige  Atrophie  des  Gesichts,  welche  mit 
Veränderungen  am  Trigeminus  zusammenhängt  und  die  Hemiatrophia 
facialis,  welche  zerebralen  Ursprungs  ist,  eine  gekreuzte  Atrophie,  die  den 
Kopf  auf  der  einen,  die  Extremi tüten  auf  der  entgegengesetzten  Seite  betrifft, 
endlich  die  Stömngen  der  Haut  bei  leprösen  Veränderungen  der  Nerven 
(Ausfallen  der  Haare,  Schwinden  der  Ilaul  im  Bereich  der  Lepraknoten, 
Gescbwürsbihlung»  abnorme  Pigmentbildung  u.  a.J. 

An  Knochen  und  Muskeln  gelähmter  o<ler  sonstwie  dem  Ge» 
brauch  entzogener  Extremitäten,  an  Amputationsstümpfen  und  an  den  Kiefern 
nach  Ausfallen  der  Zähne,  entwickelt  sich  etn  Schwund  von  Substanz, 
welchen  man  als  I  n  a  k  t  i  v  1 1 ä  t  s  a  t  r  o  p  h  i  e ,  A  trophie  durch  Nichtgebrauch, 
bezeichnet  haL 

Druckafcrophie  entsteht  durch  anhaltenden  massigen  Druck,  während 
durch  sehr  starken  Druck  Nekrosen  erzengt  werden  können.  Beispiele  von 
ersterer  ßind  die  durch  Cystengesschwulsle  und  harte  Tumoren  an  verschie- 
denen Organen  hervorgerufenen  lokalen  Atrophien,  ferner  die  Vertiefungen 
an  der  Innenflache  des  Schädeldaches,  welche  durch  die  Wucherung  der 
sogenannten  Pacch ionischen  Granulationen  her^'orgerufen  werden,  und  die 
allgemeine  Verdünnung  des  Schädeldaches  bei  Hydrocepbalus*  Hierbei  ist 
zu  beachten,  dass  vielfach  gerade  weiche  Organe  (Gehirn)  von  derartigen 
mechanischen  Einflüssen  weniger  geschädigt  werden  als  der  sonst  viel  wider- 
stimdsfähigere  Knochen,  weil  jenen  ein  weit  grösseres  Anpassungsvermögen 
zukommt. 

Endlich  haben  auch  gewisse  chemische  Stoffe  die  Eigenschaft, 
eine  Substanzverminderung  einzelner  Teile  hervorzubringen,  wie  z.  B,  das  Jod 
einen  solchen  Einfluss  auf  Drüsengewebe  ausübt. 
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2.  Trübe  Schwellung, 

An    den  Epithelien    drüsiger  Organe,    besonders   denen    der  Leber  und 
Niere,   sowie   auch  am  öarkoplasnia  der  Muskelfasern,   findet  man  unter  be- 
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Stimmten  Bedingungen  eine  Veränderung  des  Zellkörpers,  welche  man  als 
trübe  Schwellung  (albuminöse  Degeneration)  bezeichnet  Bei 
hohem  Grad  dieser  haben  die  Organe  makroskopisch  eine  eigentümlich  trübe 
Beschaffenheit,  sehen  oft  wie  gekocht  aus ;  mikroskopisch  zeigt  es  sich,  dass 
die  Zellen,  respektive  die  Muskelfasern  —  in  Wasser  oder  Kochsalzlösung 
untersucht  —  ein  auffallend  stark  gekörntes,  trübes  Aussehen  aufweisen  und 
im  ganzen  vergrössert  erscheinen.  Beides  beruht  auf  der  Einlagerung  zahl- 
reicher feiner  Körnchen,  welche  in  Epithelien  oft  den  Zellkern  verdecken  und 
in  Muskelfasern  in  das  zwischen  den  Primitivfibrillen  gelegene  Sarkoplasma 
eingelagert  sind;  auf  Zusatz  von  Essigsäure  hellen  sie  sich  (im  Gegensatz  zu 
Fetttröpfchen)  auf,  worauf  dann  auch  der  vorher  verdeckte  Kern  wieder 
deutlich  hervorzutreten  pflegt  (Zusatz  von 
Kalilauge  hellt  die  Zellen  gleichfalls  auf, 
bringt  aber  auch  die  Kerne  zur  Auf- 
lösung). 

Wahrscheinlich  handelt  es  sich  bei 
der  trüben  Schwellung  um  Zerfall  der 
feinsten  fädigen  Elemente  des  Protoplas- 
mas in  Körnchen,  verbunden  mit  einer 
durch  den  chemischen  Zerfall  derselben 
bedingten  Quellung   der  Zellen.     Bei  der 

Destruktion    wirken    wahrscheinlich    auto-      ^  ,       „  ,     «',     „        ,..« 

,  .  Lebcrzellen  m  trüber  Schwellang  (*f^). 

ly tische  Vorgänge  mit. 

Kiereoepithelien  weisen  neben  der  Zerfallskömung  manchmal  auch  wohl  flüssige 
Tropfen  auf,  die  wahrscheinlich  ein  Sekret  der  veränderten  Zelle  darstellen  und  als 
tropfiges  Hyalin  bezeichnet  werden.    Sie  bilden  durch  Zusammenflnss  hyaline  Zylinder. 

In  typischer  Weise  tritt  die  trübe  Schwellung  an  den  sogenannten 
parenchymatösen  Organen  (Leber,  Niere,  Herz  etc.)  unter  dem  Einfluss  von 
allgemeinen  Infektionskrankheiten  und  Intoxikationen  mit  verschiedenen  Giften 
auf.  Mit  dem  Schwinden  der  Allgemeinaffektion  kann  die  Veränderung  wieder 
rückgängig  werden,  in  vielen  Fällen  aber  schliesst  sich  eine  weitere  Degene- 
ration an  dieselbe  an. 

3.  Fett-  und  Myeiindeseneration. 

Die  hauptsächlichste  Quelle  für  die  Fettbildung  im  Körper  ist  das  mit 
der  Nahrung  zugeführte  Fett,  welches  teils  in  Emulsion,  teils  in  verseiftem 
Zustande  von  der  Darmwand  aus  in  die  Chyliisgefässe  aufgenommen  und  mit 
dem  Blute  den  Organen  zugeführt  wird.  Ihrer  chemischen  Zusammensetzung 
nach  sind  die  im  Körper  vorkommenden  Fette  grösstenteils  Triglyceride  der 
Fettsäuren:  Stearin,  Palmitin  und  Olein;  nur  in  geringer  Menge  kommen 
unter  normalen  Verhältnissen  freie  Fettsäuren  vor.  Innerhalb  des  Körpers 
werden  die  hauptsächlichsten  Fettdepots  von  dem  Fettgewebe,  dem  subkutanen 
und  intermuskulären,  sowie  dem  in  der  Subserosa  der  Bauchhöhle  gelegenen 
repräsentiert,  welches  bei  reichlicher  Ernährung  eine  Zunahme,  bei  ungenügender 
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Ernährung  eine  entsprechende  Abnahme  erfährt  Die  eigentümliche,  je  nach 
der  Art  der  Nahrung  und  sonstigen  Verhältnissen  etwas  wechselnde  Farbe 
verdankt  das  Fettgewebe  gewissen  in  ihm  gelösten  Farbstoffen,  welche  als 
Lipochrome  bezeichnet  werden. 

Ausserhalb  des  eigentlichen  Fettgewebes  findet  sich  Fetteinlagerung, 
und  zwar  meist  in  Form  kleiner  Tröpfchen,  schon  normalerweise  auch  in  den 
Zellen  zahlreicher  Organe,  zunächst  in  vielen  Drüsenzellen,  besonders  der 
Leber  und  Nebenniere,  ferner  auch  der  Niere,  des  Hodens,  der  Thymus, 
Speicheldrüse,  Tränendrüse,  Schilddrüse,  sowie  femer  in  der  Muskularis,  der 
Haut,  nervösen  Organen  etc.  Am  meisten  Fett  weist  meist  die  Leber  auf,  bei 
einigermassen  reichlicher  Einlagerung  in  Form  grosser  Fetttropfen,  welche  oft  fast 
die  ganze  Zelle  ausfüllen  und  den  Kern  beiseite  drängen.  Offenbar  spielt 
die  Leber  eine  wichtige  Rolle  für  den  intermediären  Stoffwechsel,  indem  Fett 
in  erster  Linie  in  dieselbe  einwandert  und  hier  wahrscheinlich  in  diejenige 
Verbindung  umgewandelt  wird,  welche  für  den  weiteren  Abbau  in  den  übrigen 
Organen  dienlich  ist.  Denn  jedenfalls  wird  das  Fett  nicht  als  solches  in  die 
Zellen  aufgenommen,  sondern  in  Form  seiner  einzelnen  Komponenten  (Seifen, 
Fettsäuren  etc.)  und  in  der  Zelle  wieder  zu  Fett  zusammengesetzt  („Fett- 
synthese".) 

Das  Fett  in  allen  diesen  Organen  ist  nur  als  Zeichen  der  Tätigkeit, 
der  Funktion,  d.  h.  des  Stoffwechsels  der  Drüse  etc.  bei  der  Funktion  auf- 
zufassen. Diese  normale  Quantität  Fälle  bedeutet  also  nicht  Krankheit, 
sondern  gerade  Leben.  Dass  auch  in  manchen  Drüsensekreten,  wie  Talg 
oder  Milch  Fett  enthalten  ist,  liegt  auf  der  Hand.  Ferner  findet  sich  beim 
Neugeborenen  Fett  in  zahlreichen  Organen.  Alle  diese  Zustände  kann  man 
log^M^e  ^^®  physiologische  Fettinfiltration  zusammenfassen.  Es  ist  wichtig,  sie 
inftfeation  ^^  kennen,  um  so  nicht  Normales  für  pathologisch  verändertes  zu  halten. 

An  der  Grenze  der  physiologischen  und  pathologischen  Fettinfiltration 
stehen  die  grossen  Fettmassen,  welche  die  Zellen  im  Alter  und  im  Mast-  und 
infifteaüoii  Hungerzustande  enthalten.  In  anderen  Fällen  nimmt  die  Fettinfiltratioii 
einen  ausgesprochen  pathologischen  Charakter  an  schon  wegen  der  massiven 
Quantität  des  Fettes,  welches  aber  auch,  wie  der  Name  sagt,  von  aussen 
(Blutweg)  in  die  Zellen  gelangt;  so  bei  der  Adipositas  (Polysarkie),  femer 
der  Fettleber,  wo  das  Fett  grosse  Tropfen  bildet  Vielfach  finden  sich 
stärkste  Fettinfiltrationen  hier  gerade  in  Zuständen  von  allgemeiner  Ab- 
magerung; zum  Teil  ist  dies  mit  einer  Störung  der  Tätigkeit  der  Zellen, 
so  dass  das  Fett  an  Ort  und  Stelle  liegen  bleibt,    in  Beziehung  zu  bringen. 

Im  Gegensatz  zu  dieser  Fettinfiltration  =  Fettablagerung  stellte  man 

^«*°g^*«nun  früher  die   sogenannte  „Fettige  Degeneration"  oder  „Fettmetamor- 

^nftion     P^öSö"}    ^eü   bei   dieser    lokal   eine   Umwandlung   von  Eiweiss   durch   das 

^o^phM«)  Stadium  der  sogenannten  trüben  Schwellung  hindurch  in  Fett  vor  sich  gehen 

sollte.    Virchow  stützte  sich  hierbei  auf  die  Ansicht  Voits,  dass  chemisch 

eine   solche   anzunehmen    sei.     Schritt  auf  Schritt  aber  deckte  Pf  lüg  er   die 

Einwände    auf,    die   sich   gegen    die  Einzelpunkte   der  Beweisführung  Voits 


anführen  la^en  und  konnte  auch  das  GosamtergebnLä  erschiitLem,  Somit  iöt 
die  Möglichkeit  eines  Umsatzes  von  Ei  weiss  in  Fett,  so  wie  er  im  Köri>er  vor 
sich  gehen  konnte,  d,  h.  unter  Ausschluss  von  Bakterien  noch  keineswegs 
bewiesen.  Gegen  eine  solche  scharfe  Unterscheidung  der  „Fett Infiltration"  und 
„fettigen  Degeneration'*  spricht  zudem»  dass  man  mikroskopisch  die  für  die 
Unterschiede  beiiler  angegebenen  Kriterien  —  so  ist  meist  in  der  Leber  das 
Fett  bei  ersterer  in  grossen,  bei  letzterer  in  kleinen  Tropfen  abgelagert  — 
nicht  durchgehends  findet  und  dass  man  sie,  wo  solche  vorhanden  sind, 
auf  den  Zustand  der  Zelle,  nicht  auf  die  Art  der  Fettbitdung  selbst 
lieziehen  kann.  Ferner,  dass  auch  bei  der  sogenannten  ,, fettigen  Degene- 
ration**  das  Fett  sich  zunächst  den  Gefässen  benachbart  findet  (wir  werden 
dies  noch,  z,  B,  in  der  Niere,  sehen),  was  auch  hier  auf  eine  „Infiltration** 
hinweist.  Und  ^uletJEt  sprechen  Jiierfür  zahlreiche  Versuche,  welche  zeigten, 
dass,  wenn  man  bei  Hunden  durch  Nilhren  mit  Hanmieltalg  letzteres  in  den 
Fettdepota  zum  Ansatz  bringt  und  nun  die  Hunde 
mit  Giften,  welche  das  klassische  Beispiel  der 
„fettigen  Degeneration*'  hervorrufen,  vergiftet, 
sich  in  diesen  verfetteten  Organen  nicht  Hunde- 
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fett  sondern  Hammeltalg,  also  ebenfalls  von  aussen  —  den  Fettdepots  — 
dorthin  infiltriertes  Fett  findet.  Diese  Gründe  zwinj^en  xu  der  Annahme, 
dafifl  auch  dies  Fett  der  sogenannten  „fettigen  Degeneration'*  im  wesentlichen 
Infiltrationsfett  ist.  Zweifelt  man  somit  an  der  degenerativen  Natur  des 
Fettes  als  solchem,  so  bleibt  doch  die  Tatsache,  dass  dieses  Fett  in  vielen 
Organen,  der  alten  Virchowschen  Lehre  entsprechend,  ein  Zeichen  für 
degenerative  Zustande  und  somit  praktisch -diagnostisch  von  höchster  Be- 
deutung für  den  Zustand  des  betreffenden  Organes  ist,  vollauf  bestehen. 
Die  Ablagerung  von  Fett  ist  sonnt  in  diesen  Fallen  der  Ausdruck  einer 
hoehgradigen  Schädigung  der  Zelle.  Es  ist  aber  ausser  der  Zufuhr  des 
Fettes  von  aussen  neeh  eine  Tätigkeit  der  Zeile  selbst,  ein  wenn 
such  veränderter  Stoffwechsel   derselben  Voraussetzung,     Also  nur  noch 


Lokale 


welche  bei 
der  Ver- 

fcitturg  iu 
Betr&fht 
kommen. 


üiit«r- 
«chjede  ifi 
dör  nsikro 


lebende  Zellen  verfetten,  scbon  abgestorbene  niebt.  Die  Zelle  kann  dann 
allerdings  vollsttindlg  zu  einem  fettigen  Detritus  zerfallen. 

Daher  findet  ixieh  «Ins  Fett  nicht  io  den  tvfhon  cnvähntcn  Infnrkten,  sondern  nur 
mm  Bund,  fern»*r  nicht    in  üekrötischen  BezirkcD,  t,  B.  dei  Ttiberkels,  süodern  tim  gliche. 

Von  diesen  Gesichtspunkten  aus  wählt  man  am  besten  die  Bezeich- 
nungen „Fettinfiltration'*  und  ,,degenera  ti  ve  Fettinfiltration", 
um  somit  den  gemeinsamen  Ursprung  des  Fettes  physiologiscb  und  unter 
pathologischen  Bedingungen  anzudeuten,  Gewissennas^n  als  Abkürzung  des 
letzteren  Ausdruckes  wurde  man  dann  den  von  alters  her  eingebürgerten 
Namen  ,,fettige  Degeneration*'  betrachten. 

Bei  den  Zuständen  dieser  letzteren  kommen  allerdings  aasser  der  Intiltration  auf  dem 
rekhe  bt'i  I^^^^^^ge  w&hracheinlieh  noch  lokale  Momente  in  Betracht;  zwar  keine  ürawandlunij  von 
EiweisM  ond  Fett,  dk»  nl«o^  wie  oben  dargelegt,  nirht  sicht-r  bewiesen  ist»  irohl  über  ein 
Kütstchen  des  FetteB  beim  Abbiiu  fettTcrwttndter  Sobstimzeii  (Leeithiue^  Protagone,  Mjeline 
siehe  unten).  Und  ferner  in  den  Zellen  vorhandene,  feinst  verteilte,  fJlrberiseh  nicht  dar- 
Kteltbare  FetttrOpfchen  (die  In  der  ZusammetiBotEutiif  and  dem  phjsikalischeu  Verhcüteti 
der  ZellsubstaDK  überhaupt  eine  grosse  Kolle  zu  spieleu  »eheinen)^  welche  «ieh  unter  patbo- 
logiaehen  Bedingungen  gewisstriui^sisen  Hßmmeln^  vielleicht  weil  sie  mit  Ei  weiss  oder  anderen 
Stibstunien  norraaliter  in  einer  Art  ScUenkettenverbindung  verkettet  waren  und  bei  deren 
Verfall  jetzt  frei  werden. 

Dhäs  in  Fallen,  in  ilenen    dm  MikroBkop    eine  das  normale  Maus  weit  übertreffende 

Fettmenge  feststellt,    chemisch    der   Fettgehalt   nicht   stets   vermehrt   gefunden    wird,     mag 

flkoplBrriifln  damit  Eusummenfa fingen,  dass  die  oben  erwILbnten  fettlihnlichen  Körper  sich  zum  Teil  wohl 

und  cbemi' 

■eben  Fett-  noch  niebt  mit  Sicherheit  vom   Fett  trennen  lassen,   sowie  darauf,  dass  das  schon  zuvor  in 

^    ^f      *  feiniter  Verteilung  oder  iGslicher  Form    (Seifen)  vorhandene  Fett  zwtir  chemisch  nachwetS' 

gehaltoB.     bar  iat^   aber  mikrosküpiisch    erst    bei    der  Umformung   in  Tröpfchen    in   Erseheinung  tritt. 

Zum  Teil  mag  diea  ferner  darauf  brroheo,   duss  die  chemische  Untersocliung  nur  daa  Gc 

aamtfett  ganzer  OrgantcUe,  uicht,  wie  die  mikroskopische  Untersuchnng,  einzelne  Z«llen  in 

Betracht  ziehen   kann. 

Die  Diagnose  der  Verfettung  ist  im  allgemeinen  leicht  und  in  einiger- 
niaBsen  ausgeprägten  Fällen  8chon  mit  blossem  Auge  nach  der  gelben  Ver- 
färbung der  ergriffenen  Organe,  und  ihrem,  namentlich  auf  der  SchiHltfläehe 
deutlichem,  miitt-em  Fettgianz  zu  .stellen,  Mikrot?kopiseh  sind  die  Fetttropfcben 
durch  ihr  starkes  L ich threchungs vermögen  (Abblendend),  ihre  Unlöslich- 
keit in  Sihiren  und  Alkalien  und  Löslieh k ei t  iji  Äther  und  Alkohol  als  solche 
zu  erkennen.  In  hoch  gradigen  Fällen  sind  sie  so  dicht  eitigelagert,  dass  sie  die 
Struktur  der  betreffenden  Organe,  z.  B,  die  Queratreifung  der  Mtiskelfasem, 
die  Kerne  etc»  verdecken.  Bei  der  gewöhnDchen  Behandlung  von  Fräparaten 
(Alkohol  und  Äther  oder  Xyiol)  wird  das  Fett  gelöst  und  der  Raum,  wo 
dasselbe  gelegen,  erscheint  leer,  helL  Durch  Osmium?riure  läset  das  Fett 
sich  (soweit  es  Olein  oder  Ölsäure  enthält)  schwarz  färben,  mit  bestimmteii 
Farbstoffen  (Sudan  III,  Scharlach-R.)  tingiert  es  sich  rot  (Tafel  H,  Fig.  27 
und  III,  Fig.   29). 

Vorkommoci  Wbm  das  Vorkommen  der  Verfettung  betrifft,  so  kann  sie  fast  in  allen 

fettang,    Gewcben  des  Körpers  eintreten :   an  den  Muskelfasern,  namentlich  denen  des 

Herzens,    den    Epithelien    der    Drusen,    der   iMedia   und   Intiom   der  Gefässe, 

dem  Endokard,    den  Nervenfasern.     Die  Verfettung   ist   eine   fast   allgemein 
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yorkommende  Erscheinung  an  allen  in  Rückbildung  begriffenen  Teilen,  mögen 
dieselben  durch  Damiederliegen  der  Zirkulation  oder  durch  entzündliche  Pro- 
zesse affiziert  sein. 

Verfettung  findet  sich  bei  allgemeinen  Infektionskrankheiten 
und  gewissen  Vergiftungen  (besonders  mit  Phosphor  und  Arsenik)  sowie 
bei  der  akuten  gelben  Leberatrophie  (s.  IL  Teil,  Kap.  IV).  Eine 
andere  Gruppe  ausgebreiteter  Verfettungen  tritt  bei  vielen  anämischen 
Zuständen  auf,  besonders  bei  perniziöser  Anämie  oder  nach  starken  Blut- 
verlusten und  betrifft  neben  den  parenchymatösen  Organen  insbesondere  die 
Wandungen  der  Blutgefässe  und  das  Endokard,  ohne  dass  es  bisher  gelungen 
wäre,  die  Fettdegeneration  direkt  von  dem  Blutmangel  abzuleiten,  da  dieselbe 
bei  manchen  anderen  Zuständen  hochgradiger  Anämie  (Krebskachexie)  zu 
fehlen  pflegt 

Nicht  alles,  was  bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  fettähnlich  aussieht,  ent- 
spricht (s.  o.)  wirklich  Glyzeriden  der  Fettsäuren,  vielmehr  kommen  in  manchen  Zellen 
und  bei  manchen  Degenerationsprozessen  auch  Substanzen 
Tor,  welche  gewisse  optische  und  chemische  Merkmale 
(Osmiumschwärzung,  Rotfärbung  mit  Sudan)  mit  dem 
Fett  gemeinsam  haben,  aber  aus  anderen  chemisch  noch 
nicht  mit  voller  Sicherheit  bestimmbaren  Substanzen 
bestehen,  welche  man  vorderhand  als  Myelinkörper 
zusammenfassen  kann.  Wahrscheinlich  entsprechen  die- 
selben Körpern   aus   der   Reihe    von   Stoffen,   zu   denen 


6* 
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Fig.  25. 
Leucin  Tyrosin 

(nacbSeifert-MOller,  Mediz.klin.  Diagnostik.  11.  Aufl.) 


Fig.  26. 
Cholestearintafeln. 


Myslin- 
köper. 


vor  allem  Lecithin,  Protagon,  Jecorin  und  wohl  auch  Fettsäureesterverbindungen 
des  Cholestearin  gehören.  Das  ^Myelin*  färbt  sich  im  Gegensatz  zum  Fett  mit  Neu- 
tralrot rot.  Auch  diese  fettähnlichen  Stoffe  sind  im  Zellprotoplasma  für  gewöhnlich 
in  einem,  bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  nicht  ohne  weiteres  nachweisbaren  Zu- 
stande enthalten  —  oder  als  Vorstufen  ,myelinogene  Substanzen*  — ,  können  aber  bei 
Änderung  in  der  Konstitution  des  Protoplasmas  in  ähnlicher  Weise  sichtbar  werden,  aus- 
fallen, ausgeschieden  werden,  wie  schon  oben  bei  der  trüben  Schwellung  erwähnt  wurde. 
Sie  werden  dann  vielfach  für  Fette  gehalten.  Vielleicht  kann  aus  denselben  auch  wirk- 
liches Fett  abgespalten  werden  und  es  besteht  dann  neben  dem  Fetttransport  (s.  o.)  eine 
weitere  Quelle  für  das  Auftreten  von  Fett  in  den  Zellen,  welche  gerade  bei  vielen  Zuständen 
sogenannter  degenerativer  Verfettung  eine  grössere  Rolle  spielen  könnte  (bei  parenchymatöser 
Nephritis,  gewissen  toxischen  Fettdegenerationen  der  Leber  etc.).  Man  kann  das  Sichtbar- 
werden der  Stoffe,  das  Auftreten  derselben  in  mikroskopisch  nachweisbarer  Tropfenform 
als  „myelinig^e  Diathese**  bezeichnen.  Andere  Autoren  verstehen  unter  Myelin  einen 
fettähnlichen  Körper  der  vom  Fett  aber  weniger  durch  die  bisher  beschriebenen  Merkmale 
als  physikalisch  verschieden  ist.    Er  ist  nämlich  im  Gegensatz  zum  Fett  doppeltlichtbrechcnd. 
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Ein  solches  stellt  das  sogenannte  Fett  der  Nebenniere  dar.  Er  findet  sich  auch  unter 
pathologischen  Bedingungen.  Wir  sehen  aus  alledem,  dass  der  Begriff  des  , Myelin*  noch 
kein  abgerundeter  ist. 

Wo  Fett  in  grösserer  Menge  angesammelt  wird,  namentlich  in  Zerfallaherden,  kleinen 
und  grösseren  Hohlräumen,  scheiden  sich  an  der  Leiche  die  schwerer  schmeliebaren  Fette 
häufig  in  Form  sogenannter  Fett-  und  Magarinsäure  kr  istalle  aus,  die  in  einzelnen 
Nadeln  oder  in  Büscheln  zusammenliegen,  wie  wir  sie  auch  im  Innern  von  Fettgewebszellen 
öfters  finden.  Unter  ähnlichen  Verhältnissen  findet  sich  auch  häufig  Cholestearin  in 
Form  von  dünnen,  rhombischen  Tafeln,  die  vielfach  übereinander  geschichtet  sind  und  bei 
reichlicher  Anwesenheit  schon  makroskopisch  wahrnehmbare,  perlmutterartige  Schüppchen 
im  Gewebe  bilden.  Durch  Zusatz  einer  Mischung  von  5  Teilen  Schwefelsäure  and  einem 
Teil  Wasser  werden  die  Tafeln  von  den  Bändern  her  zuerst  karminrot,  dann  violett,  durch 
Zusatz  von  Schwefelsäure  und  nachherigem  Jodzusatz  nach  und  nach  violett^  blaugrün 
und  blau.  Wahrscheinlich  ist  das  Cholestearin  ein  Spaltungsprodukt  des  Eiweisses  und 
kommt  daher  bei  Zerfall  zuständen  von  Zellen  vor. 
Lipomatose.  Von  den  genannten  Formen  der  Fetteinlagerung  in  Zellen  sind  andere  Formen  der 

Verfettung  wohl  zu  unterscheiden,  bei  welchen  es  sich  um  eine  Wucherung  des  inter- 
stitiellen, zwischen  den  Organelementen  gelegenen  physiologiechen  Fettgewebes  handelt 
und  welche  am  besten  als  Lipomatose  zu  bezeichneu  sind.  Wir  werden  auf  diese 
Formen  bei  dem  Kapitel  der  Hypertrophie  genauer  einzugehen  haben. 


4.  Schleimige  Degeneration. 

Mneiiie.  Als  Muciüc   fasst  man   eine  Anzahl  von  Körpern    zusammen,   welche 

zähflüssige,  fadenziehende  Massen  darstellen,  die  in  Wasser  nicht  löslich  sind, 
sondern  nur  quellen,  durch  Essigsaure  fädig  oder  flockig  ausgefüllt  und  im 
Überschuss  nicht  wieder  gelöst  werden. 

Alkohol  bewirkt  ebenfalls  eine  Fällung,  die  jedoch  (im  Gegensatz  su  der  durch 
Essigsäure)  bei  Wasserzusatz  wieder  aufgehoben  wird.  Ihrer  chemischen  Zusammensetzung 
nach  gehören  die  echten  Mucine  zu  den  Glykoproteiden  und  geben  als  nächste  Spal- 
tungsprodukte £i weiss  und  Kohlehydrate.  Leicht  löslich  ist  der  Schleim  in  alkalischen 
Flüssigkeiten.  Beim  Sieden  mit  verdünnter  Säure  geben  die  Mucine  eine  Kupferoxyd 
reduzierende   Substanz.     Doch   werden   unter   dem   Namen   Schleim   auch    noch    andere, 

Mukoide.  ^^^^  ^j^^  echten  Mucinen  mehr  oder  weniger  verschiedene  Stoffe  (Mukoide)  auf- 
geführt, die  zum  Teil  nicht  scharf  von  ihnen  trennbar  sind.  Hieher  gehört  z.  B.  das 
Pseudomucin,  die  schleimige  Masse  in  Ovarialcystomen ,  das  Chondromucin  im 
Knorpel,  das  sogenannte  Paralb  um  in,  welches  wahrscheinlich  ein  Gemenge  von  Fsendo- 
mucin  mit  Ei  weiss  darstellt,  n.  a.  Echtes  Mucin  findet  sich  in  Schleimhäuten,  den  grossen 
Schleimdrüsen,  im  Bindegewebe,  im  Nabelstrang. 

s«hUkabu-  Bei  der   pathologischen   Schleimbildung   muss  man  zwisch^i 

Epethfuen.  ^^^  gesteigerten  Schleimbildung  seitens  schon  normaliter  Schleim  produzierender 
epithelialer  Elemente  und  der  schleimigen  Entartung  von  Bindesubstanzen 
unterscheiden.  Bei  der  gesteigerten  Schleimbildung  in  Epithelien 
(Tafel  IV,  Fig.  33),  wie  sie  bei  Katarrhen  in  den  Zylinderepithelien  der 
Schleimhäute  und  den  Epithelien  der  Schleimdrüsen  auftritt,  findet  man  zu- 
nächst die  Erscheinungen,  wie  sie  bei  der  Schleimsekretion  überhaupt  auf- 
treten; an  den  Zylinderepithelien  entstehen  dabei  in  vermehrter  Menge  so- 
genannte Becherzellen,  und  zwar  in  der  Weise,  dass  ein  Teil  des  Zell- 
körpers  sich   zu   einem  Schleimtropfen   umbildet,    der  sich   zunächst  in  dem 


b. 


Fig.  29.  (S.  55  ff.) 

Fettdeg^Deratlon  der  Ixber  (akute  gelbe  LGbemtrophie)  (*4^). 

des  Lebergewobo«  orkonnt  Dmn  fa»t  nur  mehr  einen  Toa  ktoiiien  FetttrSpfchon  durcluietsieji 
D«tritiu.    (Gefriertehnitt.  Färbung  mit  Hlmatoxylin  unä  Stid&it  IIf.> 


Fig.  30.  (S.  55  ff.) 

{Schnitt  aua  derselben  Leber  wie  Fig.  31, 

Fir^un^  mit  HimatoxyliD.  Feit  eitrahiert,    Dfltntm,  b«i  a  and  <r,  o^di  «rkennbve,  in  Degeneration 

begriffene  LebeneUea, 
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oberen  Teile  der  Zelle  ansammelt;  nachdem  derselbe  misgetreten  ist,  bildet 
die  Zelle  einen,  nach  der  Oberfläche  zu  offenen,  becherartigen  Hohlraum,  in 
dessen  Grund  der  Kern  mit  dem  nicht  zur  Schleim bildung  verwendeten  Rest 
des  Protoplasmas  liegt  (Fig.  31).  Bei  starker  Erhöhung  der  Schleimproduktion 
kann  das  ganze  Protoplasma  der  Zelle  in  Schleim  umgewandelt  werden,  so 
dass  dann  die  erstere  nur  mehr  einen  leeren  Hohlraum  darstellt.  J6tzt  sieht 
man  an  den  Epithelien  schleimproduzierender  Drüsen  vielfach  die  ganze 
Zelle  von  Schleim  durchtränkt  und  dadurch  hell  und  durchsichtig,  während 
an  der  Wand  der  Drüsenalveolen  halbmondförmig  gestaltete,  kernhaltige 
Protoplasmauiassen  sitzen.  Aus 
letzteren  entstehen  wahrschein- 
lich körnige  Zellen,  die  dann 
verschleimen.  Oft  geht  auch 
hier  die  ganze  Zelle  in  Mucin- 
bildung  auf.  In  dem  schlei- 
migen Sekret  finden  sich 
neben  reichlichem  Mucin  zahl- 
reiche abgestossene  Epithelien, 
welche  teils  Schleim  in  Form 
von  kleineren  und  grösseren 
Tropfen  enthalten,  teils  ganz 
schleimig  umgewandelt  erschei- 
nen und  dann  vielfach  zu  un- 
regelmässigen rundlichen  Ge- 
bilden aufquellen ;  des  weiteren  treten  schleimig  gequollene  Rundzellen,  sogen. 
Schlei mkörperchen  auf.  In  Tumoren  (Krebsen)  findet  sich  ebenfalls 
ine  schleimige  Umwandlung  der  Epithelien. 

Von   diesen  Vorgängen   wesentlich    verschieden    ist  die  Schleimbildung  ^**^jj2id- 
aus  Bindegewebe,  Knorpel  oder  Knochen.    Sie  geschieht  hierdurch   ^ßj*^^^" 
schleimige  Entartung  der  Grundsubstanz,  welche  dabei  in  eine  fadenziehende,  substanien. 
glasige,  gallertige  Masse  umgewandelt  wird.    Die  Zellen  des  Gewebes  können 
dabei  eine  fettige  oder  schleimige  Degeneration  erleiden.    Auf  einer  schleimigen 
Umwandlung  des  Bindegewebes  der  Haut  beruht  das  sogenannte  Myxödem 
(s.  Kap.  VI);  am  Knorpel,  wo  der  Verschleimung  in  der  Regel  eine  Auf- 
faserung    der  Grundsubstanz    vorhergeht,   findet   sich   dieselbe   als   senile  Er- 
scheinung,   sowie   bei    verschiedenen  Gelenkaffektionen;    auch    Fettgewebe 
kann  schleimig  entarten.     Endlich  fmdet  sich  die  schleimige  Umbildung  der 
Grundsubstanz    bindegewebiger    Bestandteile    als    häufiges    Vorkommnis    be 
vielen  Tumoren. 


Fig.  31. 

Zellen  aus  dem  Sekret  einer  katarrhalischen  Bronchitis. 

a  Becherzelle;  /'  Zvlinderzelle  mit  teilweisor  schleimiger 
UmwandlunK  des  Protoplasmas;  e,  d  schleimig  umgewan- 
delte Epithelien;  /  normale  Zylinderepithelzelle  mit  Flim- 
mern; e,  ff  Schleimkörperrhen,  h,  /«,,  i  m  fettiger  Degenera- 
tion begriffene  Zellen. 


5.  Kolloiddeseneration. 

Das  Kolloid   ist  eine  dem  Mucin  verwandte  Masse,   unterscheidet  sich    Kolloid, 
jedoch    von    diesem    durch    die    festere,    an    Leimgallerte    erinnernde 
Konsistenz,    durch   eme   in   der  Regel  mehr  gelbliche  oder  bräunliche  Farbe, 


Kap.  11.     RegreetiTe  FroEene, 


sowie   dadurch,   dass*  Esäigöäure    keine    Gerinnung    in    ihm   hervorruft;    dodl' 
sind  die  an  den  einzelnen  Stellen  vorkommenden  Kolloide  keine  einheitlichen 
chemischen  Stoffe;  am  nriclisten  scheinen  i^ie  dem  Pd  eudomuci  n  zu  stehen. 
Die  hauptsächlichste  BilduDgi^stelle  des  Kolloids  sind  die  Epithelien  der 
Schilddrüse,   in   deren  Drusen  räumen    liei    idteren  Individuen  regelmässig 

mehr  oder  minder  reichliche 
Mengen  desselben  in  Form 
kleiner  sagoähiilicher  Körner 
zu  finden  sind;  bei  stärkerer 
An^iammlung  sind  die  Drü- 
sen b  latschen  denut  au^ige- 
dehnt,  dasg  es  zu  einer 
Atrophie  der  Scheidewände 
und  Bildung  grösserer  Cys- 
t e  n  rau  m  e  kom  m  L  H äu  f ig 
eiithultt^n  die  kolloiden 
Massen  auch  festere»  ge- 
st^hi  c h  tete  Körper ,  gegen, 
KoUoidkonkremen  te, 
sowie  einzelne  Zellen  ein- 
geschlossen. Bei  hy  per- 
weist    die    Tlijreoidea    oft    kolossale    Mengen     von 


■ 


Fig.  32, 

Struma  colloidea  {^). 

c  Koltoidmjtsft^n  innerhAlh  der  crwcitortoii  Drüac^iirSuiti^. 


plastischen    Zustanden 
Kolloid  auf. 

Andere  Bildungsstätten  von  Kolloid  und  kolloidähnlichen  Substanzen 
sind  Roten  tionscysten  der  Cervikslschleim  h  au  t  evenL  der  Harn- 
knnälühen,  die  Hypophysis  cerebri,  die  Nebonnieren  und  manche 
Ovarialtumoren,  sowie  verschiedene  andere  Geschwülste. 


6.  Amyloiddegeneratton. 

Die  A  myloiddegeneration  besteht  in  der  Ablagerung  der  als  Amyloid 
bezeichneten  Substanz,  welche  physikalisch  durch  ihren  starken  Glanz,  eine 
gewisse  Transparenz  und  eine  feste,  etwas  eliistische  Beschaffenheit  charak- 
terisiert ist.  Bei  intensiver  Amyloiddegeneratioii  ändert  sich  das  makro- 
skopische Aussehen  der  entarteten  Organe;  dieselben  werden  vergrössert, 
derber,  bei  diffuser  Amyloidose  von  gleichmässig  speckiger,  etwas  trans- 
parenter Beschaffenheit,  während  bei  fleck  weiser  Enlartung  nur  einzelne  Stellea  ' 
eine  solche  aufweisen  und  manchmal  wie  „gekochte  Sagokörner"  in  der  übrigen 
Substanz  des  Organs  sich  ausnehmen.  Letzteres  Verhalten  zeigen  sehr  typisch 
manche  Fälle  von  Amyloidmilz,  in  der  die  Follikel  zu  grossen,  sago- 
körnerartigen  Gebilden  entartet  sind  —  ,^Sagomilz^\  Geringe  Amyloidmengen 
sind    nur   mikroskopisch  erkennbar. 

Das  Amyloid    ist  seiner  chemischen  Zusammensetzung    nach   eine  Ver- 
bindung der  Choudroitin-Schwefelsaure  und  einer  Eiweisssubstanz;   da  erstem  1 
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sich  im  Knorpel  und  elastischem  Gewebe  findet,  ist  an  beide,  besonders 
ersteren,  bei  der  Bildung  der  Amyloidsubstanz  gedacht  worden.  Im  übrigen 
ist  uns  die  Abstammung  dieser  gänzlich  unbekannt;  möglicherweise  ist  an 
eine  Ablagerung  aus  dem  Blut  in  die  Organe  zu  denken,  vielleicht  auch 
sind  Stoffe  bei  ihrer  Entstehung  beteiligt,  die  lokal  aus  Zellen  abgeschieden 
werden.  Das  Amyloid  ist  sehr  widerstandsfähig  gegen  Säuren  wie  gegen 
Alkalien.  Mit  mehreren  Stoffen  zeigt  es  charakteristische  Farben-  ,^*^*k- 
reuktionen:  auf  Zusatz  von  Jodlösung  färben  sich  amyloide  Teile  maha-      ^»f^- 

°  -^  reaktionen. 

gonibraun,  während  das  übrige  Gewebe  nur  einen  leicht  gelben  Farben  ton 
annimmt  Durch  Einwirkung  von  Jod  mit  nachfolgendem  langsamen 
Schwefelsäurezusatz  erhalten  amyloide  Partien  eine  dunkelrote,  dann 
violette  und  schliesslich  blaue  Farbe,  ein  Verhalten,  das  dem  Amyloid 
seinen  Namen  gegeben  hat,  da  auch  Stärke  (Amylum)  mit  Jod  und  Schwefel- 
saure eine  Blaufärbung  zeigt.  Diese  Reaktion  ist  makroskopisch  wie  mikro- 
skopisch anwendbar.  Zu  letzterem  Zwecke  stehen  uns  noch  andere  Methoden 
zur  Verfügung.  Durch  Methylviolett  werden  die  amyloiden  Massen 
rubinrot  gefärbt,  während  die  anderen  Partien  eine  blau  violette  Farbe 
annehmen;  durch  Jodgrün  erhalten  letztere  eine  blaugrüne,  das  Amyloid 
ebenfalls  eine  rubinrote  Färbung.  Durch  diese  Farbenreaktionen  ist  die 
Substanz  von  anderen,  physikalisch  ähnlichen  Stoffen  (Hyalin)  stets  leicht 
zu  unterscheiden  (Tafel  IV,  Fig.  34). 

Was  die  Form  der  Einlagerung  betriff  t^  so  bildet  das  Amyloid  schollige  J'®'^"  ^«^ 
oder  klumpige  Massen,  die  ausserhalb  der  Zellen  in  die  Zwischensubstanz   .   ^•«,_ 

^    ^  '         ^  Amyloids. 

eingelagert  sind.  Es  zeigt  eine  Vorliebe  für  gewisse  Gewebe  und  auch  an 
diesen  tritt  es  besonders  wieder  innerhalb  bestimmter  Organe  auf;  indes  kommt 
auch  allgemein  verbreitete  Amyloiddegeneration  an  den  verschiedensten  Teilen 
des  Körpers  vor.  Von  den  bevorzugten  Geweben  stehen  in  erster  Linie  die  ^*"R^^" 
Gefässe  und  zwar  die  kleinsten  Arterien,  dann  die  Kapillaren  ^«^»"«n« 
(vergl.  Fig.  34).  An  den  ersteren  zeigen  sich  die  amyloiden  Einlagerungen  '^^  Org*ne. 
zuerst  in  der  Media,  deren  Muskelzellen  dabei  zugrunde  gehen;  an  den 
Kapillaren  lagert  das  Amyloid  sich  in  Form  von  homogenen  Massen 
dem  Endothelrohr  an,  dieses  nach  und  nach  verengernd.  Weiter  ergreift  die 
Amyloidentartung  auch  bindegewebige  Substanzen,  namentlich  das 
retikuläre  Gerüst  der  Milz  und  der  Lymphdrüsen,  welches  dadurch  in 
ein  Netzwerk  dicker,  klumpiger  Balken  umgewandelt  wird  (vergl.  II.  Teil, 
Milz).  An  den  drüsigen  Organen  können  neben  Kapillaren  und  kleinen 
Gefässen  auch  die  das  sezernierende  Drüsenepithel  tragenden  Basalmem- 
branen ergriffen  werden,  so  z.  B.  in  der  Niere  die  Membrana  propria  der 
Hamkanälchen.  Ob  auch  Epithelzellen  selbst  amyloid  degenerieren,  ist  sehr 
zweifelhaft,  jedenfalls  ist  das  äusserst  selten.  Endlich  fmdet  man  hier  und 
da  Amyloiddegeneration  in  der  Grundsubstanz  des  Knorpels. 

In  bezug  auf  die  einzelnen  Organe  sind  als  von  der  Amyloidentartung 
bevorzugt  zu  nennen  Niere,  Milz  (wo  man  zwei  Formen  unterscheidet: 
wenn  vorzugsweise  die  Follikel  ergriffen  sind,  die  sogenannte  „Sagomilz^S 
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wenn  besonders   die  Pulpii   entartet   hi,   die  sogenannte  „Schinkenmilz**), 
Leber,  dann  folpen  Nebennieren,  Darm,  seltener  die  Intima  der  grossen 
Grefässe,  Herz,  Haut,  Ovarien,  Icterus  ii.  a.     Die  Entartung  betrifft  nur  eines 
dieser  Orgiine   oder  tritt  (meist)  an  mehreren  Stellen  xu^leieb  auf.    Als  Ur- 
sache für  die  allgemeine  Ämyloiddegenenition  sind  eine  Reihe  von  Allgemein- 
erkrankmtgen,    denen    kochektische    Zustände    des    Körpers    gemeinsam    sind, 
Ursachen  an zusehen,  es  sind  dies  T  u  b  e  r  k  u  1  o  s  e ,  besonders  c  h  r  o  n  i  s  e  h  e  tuberkulöse 
Amyloid-  Gelenk-  und  Knocheneiterungen,    Syphilis,  Intermittens  und] 
ration      GeschwulstkachexieD. 


Fi^.  35, 

Amyloid  und  Tuberkulose  der  LeWr  (^-P). 

o   EpirliolDid£ellcn    de»  T\iherkr*I«,    t   tnborkulüHo   Rioaenztllon,    e   Nekrose   de*   Tuliorkels,    d  glasig«  j 

HattMii  =  Amyloid,   DUJtgchend  von  dt»n  KApillArau  zwiüeUfii  den  X^berzellen,   dies»  leizteroti  (•)  m 

Atropbiachezi  Zollrvihf'ii  komprinjierond. 


Folgen  der 

Amjfloid- 

dfrgeno- 

mtjotj« 


Loltdle 
Aroylujd- 
Inmoreii. 


Eine  Folge  d  e  r  A  m  y  l  o i d  d  ege  n  e r  a  1 1  o  n  ist  ia  hochgradigen  Fällen 
konstant  eine  Entartung  und  zwar  eine  einfache  Atrophie  oder  auch  eine  Ver- 
fettung anderer  Gewebselemente.  Es  wird  teils  durch  die  Verödung  zahlreiclier 
Gefässbahnen  (in  der  Niere  z*  B.  der  Glomemli),  teils  durch  mechaniächen 
Druck  von  selten  der  derben  Amyloidsubstanz  auf  das  zarte  Parencbjm  ein 
Schwund  von  Organsubstanz  verursacbt.  Dies  findet  man  am  deutlichsten 
in  der  Leber  ausgesprochen.  Die  Untereniäbrung  führt  in  der  Niere  meist 
zu  betnicbtl icher  Verfettung. 

An  dieser  Stelle    sollen    eigentumliche  Uildungeu    kurz  erwilhnt   werden,    die   sog^  ] 
nannten  lokalen  Aiuylüidtumoren.     Es    handelt  sich  hier  um  tumorulig^  Bildtmgea  j 


welche  gtnxlicb  odtr  dcN^h  in  »o  hohem  Grade  ans  Amyloid  br^tehcn,  dass  dem  eigenÄrligcn 
oben  gekennzei ebneten  Verholten  diese«  nacli  schon  makroskopisch  das  Bikl  von  demselben 
lieherrschl  wird,  wahrend  sich  im  iUirigi^n  Körper  Amyhiid  nicht  findet.  Fmt  all«  der- 
arttgv  Aasserordentlich  seltene  Bilduni^on  wnrden  an  der  Konjankliva  oder  in  den  Respiriitions- 
orgSDen  —  meia«  d^ren  oberem  Ahiiehnitte  —  beobachtet.  Ein  grosser  Teil  der  Amyloid* 
«obvtAiix  liegt  hierbei  in  den  Lymidibobnen.  Die  Pathogene&e  und  Ätklngie  dieser  Erkran- 
kung ist  noch  in  vöUigcs  Dunkel  gehüllt. 

7.  Hyaline  Degeneration, 

X^n ter  h  y  a  1  i  ii  e  r  D  e  g  e  ii  e  r  a  t i  o  n  vers tcli  t  man  gege ii war tig  hauptsächlich 
eine  eigentütitliche  Umwaiuilung  von  bindegewebigen  Teilen  und  Gefasswänden,  *gen©"j^tK*r 
welche   sich    in    einer    glasig-homogenen,    tkbei   festen,    derben  Beschaffenheit 


/5g 
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Fip.  36. 

Nekrose  v^m   Iferxniu*ik<'lfusern  mit  Bildiinjij:  hya- 
iiner  Schollen  und  kernigem  ZerMl  (^^^), 

fü   der  Faser  Ijiijt»  am  tinteren  Tt-il   *Ue  QuorMtri^ifung 

noch  i?rllinlt<*r»,  daÄelU^ftt  Längf^spaltiiiii?  in  Fibrillen.     In 

«1er  Mitt«  dc^r  Ftmer  ZerBpaUimg  der  QiKTt«  navh. 


Fig,  37. 

äklero!<e  (hyaline  Entartung)  der  Intirnn 

der  Aorta  hei  Arteriosklerose  (^4^). 
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und  sdemlich  grosäen  Widerstandsfähigkeit  der  veränderten  Teile  gegen  Säuren 
und  Alkalien  zeigt  und  besondere  Affinität  zu  sauren  Anilinfarben  aufweist^ 
im  übrigen  aber  wenig  charakteristische  Merkmale  aufweinst.  Das  Hyalin 
stebt  höchstwahrscheinlich  dem  Amyloid  nalie,  stellt  vielleicht  eine  Vorstufe 
dieses  dar. 

Im  f  i  b  r  i  1 1  ii  r  e  n  Bindegewebe  tnach  t  i  lie  hyaline  Degeneration  sich 
dadurch  geltend,  dass  die  feinfaserige  Struktur  des  Geweben  allmählich  verloren 
geht  und  das  letztere  ans  dicken,  homogenen  Zügen  zusammengesetzt  er- 
^scheint,  welche  auch  ihrerneits  wiecter  sich  dicht  zusammenfügen  und  aus- 
gedehnte  homogene  Massen  bilden,    innerhallj  flerer   bloss  hier  und  da  noch 

Sehmaus,  Pathologiacbe  Anatomie.    Allgem.  Teih    8.  AnA.  b 
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einzelne  schmale,  mit  spärlichen  Zellen  ausgekleidete  Spalten  bestehen  bleiben. 
Nach  lind  nach  gehen  die  Zellen  vollkoniinen  zugrunde.  Dies^e  ^.SklerosM? 
des  Bindegewebe«",  wie  der  Prozess  auch  genannt  wird,  kommt  sowohl  an 
präexj  stieren  den  wie  an  neugebildetem  Bindegewebe  vielfach  vor,  z.  B.  bei 
chronischen  interstitiellen  Entzündungen,  in  der  Intinia  der  Blutgefässe  bei 
der  atheromato&en  und  luetischen  Erkrankung  derselben,  wie  überhaupt  bei 
Prozessen,  welche  zu  einer  Verdickung  der  GefiUsintinia  führen, 
ja^  ^w^^d  ^"'    retikulären    Bindegewebe,    wie   es    z.   B,    in    lymphatischen 

gow«bos.  Appiirnten  vorkommt,  führt  die  hyaline  Entartung  zu  einer  Verdickung  des 
die  Maschenräunie  desselben  bildenden  Faser  Werkes,  wekdies  dadurrb  eine 
grob-balkige,  durch  die  besonders  starke  Verdickung  der  Knotenpunkte  knorrig- 
ästige  Be-sch  äffen  hei  t  annimmt;  die  Binnenraumc  des  Maschen  Werkes  köJinea 
dabei  bis  zum  völligen  Verschwinden  eingeengt  werden,  so  dass  grossere 
Strecken  des  Gewebes  ein  gleicbniässiges,  homogenes  Aussehen  erhalten.     Die 

in  den  ilascbenräumen  des  Reti- 
culums  enthaltenen  Lympbocyten 
gehen  dabei  allmählich,  bes<)nders 
durch  Druckatropbie,  zu^minde 
(Tafel  V,  Fig,  39). 

In  ähnlicher  Weise  erleiden 
auch    an    nch    schon    homogene, 
bindegewebige    Membranen,    wie 
z.   B.   die   Eowmannsche    Kapsel 
der   Glonieruli    oder    <lie   Tunica 
propria    der  Harnkanälchen    eine 
hyidine  Verdickung,    welche  viel- 
fach dadurch  verstiirkt  wird,  dass 
Züge  hyalin  werdenden  Fasergewebes  sich  der  Aussenseite  solcher  Membranen 
anlegen  und  mit  denselben  verschmelzen, 
j^^  An  Kapillaren,  wo  die  hyaline  Degenemtion  ein  sehr  häufiges  Vor- 

KapuiÄTeü.  kojiininiä  darstellt,  nift  dieselbe  ein  ähnliches  Bild  hervor,  wie  die  Amyloid- 
entartung;  indem  die  hyaline  Masse  sich  zunächst  tler  Aussen  wand  di 
Kapillaren  anlegt,  werden  dieeelben  verdickt  und  erscheinen  homogen ;  die 
Endothelien  sind  zunächst  noch  erkennbar;  spater  kann  das  Lumen  der 
Kapillaren  vollständig  verschlossen  werden.  Kleine,  kapillare  Arterien  und 
Venen  erleiden  gelegentlich  eine  totale  hyaline  Umwandlung,  indem  nicht 
bloss  ihre  Intinia  und  das  Bindegewebe  der  Advenfitia,  sondern  auch  die 
Media  unter  Verlust  ihrer  Muskelfasern  hyalin  degenerieren.  Auch  grössere 
hyaline  Gefässe  finden  gich  besonders  oft  in  den  weiblichen  (auch  männlichen) 
Geschlechtsorganen, 

Bei  dieser  hyalinen  Umwandlung  handelt  es  sich  wohl  ausser  der  An- 
einanderlagerung  und  Vei-schmelzuug  der  Fibrillen  und  Fib rille nbündel  auch 
um  Einlagerung  einer  neuen  Substanz,  welche  zur  Auftreibung  und  Ver- 
klebung der  Fasern  beitrilgt. 


Fig.  38. 

Hyaline    EiiturtiiTi^    klemrr    ttefässc    im    Rüokeri- 

luark  {^^). 


8.  Glyko^endegeneration. 
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Folgen  der  hyalinen  Entartung  sind  Atrophien  und  Degenerationen,  die, 
wie  aus  dem  Vorhergehenden  sieh  ergibt,  teils  durch  Druck  der  hyalinen 
Massen,  teils  durch  die  durch  die  hyaline  Veränderung  der  Gefässe  hervor- 
gerufene schlechte  Ernährung  bedingt  sind. 

Ausser  ans  bindegewebigen  Teilen  bilden  sich  homogene  oder  schollige  Hassen  auch 
vielfach  in  anderer  Weise.  So  kann  z.  B.  bei  croupösen  und  diphtherischen  Entzündungen 
eine  Fibrmauscheidung  yon  Anfang  an  in  Form  eines  dickbalkigen,  knorrig  ästigen  Netz* 
Werkes  zustande  kommen  oder  es  kann  feinfaseriges  Fibrin  im  weiteren  Verlanf  eine  Art 
yon  Homogenisierung  erleiden.  In  Thromben  entstehen  homogene,  strukturlose  Massen 
durch  Homogeniaiemng  yon  dicht  gelagertem  Fibrin  hyaline  Thromben  von 
Anfang  an  homogene  Gerinnungsprodukte  bilden  sich  in  den  Nieren  als  sogenannte  hyaline 
Harnzylinder.  Abgestorbene  Gewebszellen  erleiden  nicht  selten  eine  homogene  Um- 
wandlung ihres  Protoplasmas  und  sintern  zusammen,  wie  man  vielfach  an  abgestorbenen 
Epithelien  innerhalb  anämischer  Infarkte  beobachten  kann ;  Muskelfasern  erleiden  bei  einer 
bestimmten  Form  der  Degeneration,  der  sogenannten  , wachsartigen  Degeneration*  eine 
Zerklüftung  in  Bruchstücke  und  Umwandlung  dieser  letzteren  zu  homogenen  Schollen;  wahr- 
scheinlich können  endlich  Bindegewebsfasern  durch  Durchtränkung  mit  einer  hinterher  ge- 
rinnenden TranssudatflÜBsigkeit  zu  fibrinähnlichen,  dicken  homogenen  Balken  umgewandelt 
werden,  welche  nachher  zerfallen  und  sich  zerklüften.  Eine  solche  «fibrinoide  Umwand- 
lung* von  Bindegewebe  kommt,  wie  es  scheint,  namentlich  bei  tuberkulösen  Prozessen  vor. 
(Vergl.  auch  schleimige  und  kolloide  Degeneration). 


Anderes 
Gewebe. 


8.  Glykosendegeneration. 

Unter  den  im  Organismus  vorkommenden,   der  Kohlehydratreihe  ange-     Physio- 
hörigen  Stoffen  findet  man  das  Glykogen  unter  Umständen  in  reichlicher  oiykogen- 
Menge  in  den  Geweben  des  Körpers  angehäuft,  besonders  in  der  Leber,  den     "®'^** 
Muskeln  und  dem  Knorpel.    Besonders  grosse  Mengen  von  Glykogen  finden 
sich  in  embryonalen  Geweben.    Seiner  chemischen  Zusammensetzung  nach  dem 
Dextrin  verwandt,    kann  dasselbe  sowohl  aus  Kohlehydraten  wie  Fetten 
und  wahrscheinlich  auch  aus  Eiweissstoffen  der  Nahrung  gebildet  werden ; 
seine  Menge  ist  daher  abhängig   von  der  Nahrung;    im  Hungerzustand   ver- 
schwindet das  Glykogen  sehr  rasch  aus  der  Leber,  etwas  langsamer  aus  den 
Muskeln;   ebenso  verschwindet  es   aus  den  genannten  Organen  bei  lebhafter 
Bewegung. 

Es  scheint,    dass   die  Glykogenbildung   eine  allgemeine  Funktion  aller  Glykogen- 

d  Äff  AHA* 

Zellen  ist,  dass  aber  besonders  die  Leber  grössere  Mengen  von  Zucker  in  ration  betw. 
Glykogen  verwandelt  Anderseits  findet  aber  in  der  Leber,  wie  auch  in 
anderen  Organen  eine  weitere  Umsetzung  des  Glykogens  statt,  so  dass  eine 
Anhäufung  desselben  nicht  bloss  durch  eine  vermehrte  Bildung  dieses 
Stoffes,  sondern  auch  durch  verminderten  Verbrauch  desselben  be- 
dingt sein  kann.  So  ist  es  vielleicht  zu  erklären,  dass  unter  pathologischen 
Bedingungen  Glykogen  in  abnormer  Menge  in  Zellen  angehäuft  wird,  in 
welchen  es  sonst  mikroskopisch  nicht  nachweisbar  ist.  So  findet  sich  Gly- 
kogen besonders  häufig  in  Leukocyten  schon  bei  geringen  Schädigungen. 
Die  wichtigste  dieser  Glykogenablagerungen  ist  ferner  jene,  welche  bei 
Diabetes  mellitus    in   den  Epithelien    der  Henleschen  Schleifen 
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(1er  Niere  auftritt,  welche  bei  der  genannten  Erkrankung  oft  in  dichter 
Menge  van  Glykogen  erfüllt  gefunden  werden.  Man  spricht  dann  auch  von 
Glykogendegeneration.  Femer  findet  sich  Glykogen  bei  zahlreichen 
Entzündungen  und  besonders  in  Tumoren,  wie  es  scheint  vornehmlich  den 
embryonal  angelegten,  femer  bei  Abstammung  der  Tumoren  von  schon 
glykogenhaltigen  Zellen   und  beim  Vorhandensein  von  Zirkulationsstörungen. 

Es  handelt  sich  in  allen  diesen  Fällen  wahrscheinlich  um  eine  In- 
filtration von  Stoffen  vom  Blut  her,  kombiniert  mit  einer  Tätigkeit  der  Zelle 
selbst,  so  dass  hierdurch  erst  das  Glykogen  entsteht  Abgestorbene  Zellen 
enthalten  solches  nicht,  wohl  aber  mit  Vorliebe  solche,  deren  Stoffwechsel 
verändert  ist,  so  gleicht  die  Glykogenbildung  in  manchen  Punkten  der  Fett- 
bildung, mit  der  sie  auch  in  Wechselbeziehungen  zu  stehen  scheint. 

Wahncbeinlicb  durchtränkt  das  Glykogen  in  gelöster  Form  die  Zellen,  wird  aber 
beim  Einlegen  der  Organe  in  Alkohol  in  Form  von  Tropfen  und  Körnern  aoogescbieden, 
welche  sich  durch  Zusatz  von  Jod  intensiv  braun  färben;  an  der  frischen  Glykogendnrcfa- 
tränkten  Zelle  kann  man  durch  Jodzusatz  auch  einen  diffusen  braonen  Farbenton  erhalten. 
In  Wasser  ist  das  Glykogen  leicht  löslich ;  nach  dem  Tode  geht  es  allmählich  in  Zacker  über. 

9.  Verbornuns. 

v^.  Die  Verhorn ung,  wie  sie  in  den  obersten  Lagen  der  Epidermis  physio- 

bonrang.    iQgjg^;}^  auftritt,    besteht   in    der  Umwandlung  der  sich  abplattenden  Epithel- 
zellen zu  kernlosen  Lamellen,  welche  aus  einem  eigentümlichen  festen  Eiweiss- 
körper,    dem    Keratin    bestehen;    als    Begleiterscheinung    tritt    dabei    eine 
Kerato-     eigentümliche   Substanz,   das   Keratohyalin,    auf,    welches   in  Form    von 
^  Körnern  sich  den  Zellen  einlagert  und  vielleicht  von  dem  Chromatin  der  bei 

der  Verhorn  ung  zugrunde  gehenden  Kerne  herstammt  Pathologisch  kommt 
eine  Verhornung  entweder  in  der  Weise  vor,  dass  sie  das  Epithel  m  ab- 
normer Tiefenausdehnung  ergreift  oder  so,  dass  sie  an  Epithelien  platten- 
epitheltragender  Schleimhäute,  welche  unter  physiologischen  Bedingungen 
keine  Hornschicht  bilden  (Mundhöhle,  Schleimhaut  der  Harnwege),  oder 
(sehr  selten)  auch  an  Schleimhäuten  mit  anders  gestalteten  Epithelien  eintritt 
In  den  meisten  Fällen  pathologischer  Verhornung  handelt  es  sich  um  solche 
bei  hyperplastischen  Prozessen  bezw.  Tumoren  (Kap.  HE). 

10.  Pismentdeseneration. 

Unter  Pigmentierung  versteht  man  die  Einlagerung  gefärbter  Sub- 
stanzen in  die  Körpergewebe,    sei  es,    dass   die    letzteren    von    der  färbenden 
Substanz  durchtrankt  oder  durch  körnige  Abscheidungen  derselben  imprägniert 
*^pf*®e^?^  sind.     Als  Quelle   der  Pigmentierung    kommen    in    erster  Linie    der   Blut- 
tierung.    farbstoff,    sowie    die   aus   demselben    bereiteten    Gallenf arbstof fe   in 
Betracht. 
1.  E^t«tch-  j^ine    Bildung    von    Pigment    aus    Blutfarbstoff    erfolgt    an    allen 

"ßiutfarb-  »^^^^"»    ^^^  ^^^  Blutkörperchen  aus  der  Zirkulation   ausgeschaltet  sind,    also 
Stoff.      namentlich  in  Blut  extra  vasaten  imd  Thromben.     Dieselbe  vollzieht  sich  zum 
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Fig.  42.  (8.  69.) 
Hämatoidinkristalle  in  Nadeln  und  rfaom- 


Fig.  41.  (8.  69.) 
Blutkörperohenhaltige    Zelle    ans     einem 
frischen  Blatherd  im  Gehirn  (Hämatoxylin- 

Eosin)  {^SL).  *'''^^^"  ™^'"  ^*^^' 

Kern  und  Zellkörper  ▼ioleit  geflrbt,  im  letz- 
teren kleine,  extrahiertem  Fett  entspreehende 
Vakuolen.     Rote   Blutkörperchen    durch   Eoain 
geflrbt. 


Fig.  43.  (8.  69.) 

Pigmenthaltige  Zellen  aus  einem  alten  Blutherd  iro  Gehirn  (-^f^). 

H&mosiderin,  durch  Ferrocyankali  und  Salzs&ure  blau  gef&rbt.    Nur  in  der  Zelle  ä  der  Kern  sichtbar, 
in  den  anderen  Zellen  ist  er  verdeckt. 


^•^X- 


**.•■'■,**■♦;     ■'■  '•   ■  -■ 

fl>    -'<'.y  .    '  .  .:  ^    -.  V    ■ 

Fig.  44.  (S.  69.) 

Pit^mentierunff    der    LeberzcUen     bei     Leber- 

cirrhose  (llämosiderosis)  (^^). 

a  Leberzellreihen,  b  gewuchertbs  interlobul&res 
Gewebe 


»c* 

Fig.  45.  (S.  69.) 

Pigmentatrophie  des  Herzens  (J 

^). 
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Milz  und  Knochenmark.  Das  Pigment,  welches  bei  reichlicher  Einlagerung 
den  Organen  schon  makroskopisch  eine  braune  oder  rostfarbene  Pigmentierung 
verleiht,  findet  sich  dabei  teils  in  \yanderzellen  eingeschlossen,  teils  im  binde- 
gewebigen Gerüst  und  den  Gefässwänden,  zum  Teil  aber  auch  in  den  eigent- 
lichen Parenchymzellen,  z.  B.  den  Leberzellen  abgelagert  (Tafel  VI,  Fig.  44). 
Etwas  Ähnliches  lässt  sich  auch  bei  solchen  Erkrankungen  voraussetzen, 
welche  eine  hochgradige  Kachexie  des  Organismus  und  als  Teilerscheinung 
derselben  eine  rapide  Abnahme  der  Blutmasse  zur  Folge  haben,  bei  starkem 
Marasmus  senilis,  malignen  Tumoren,  manchen  Fällen  von  Tuberkulose  u.  a. 
Tatsächlich  kommen  auch  in  solchen  Fällen  Hämosiderinablagerungen  vor; 
daneben  findet  man  aber  vielfach,  namentlich  in  den  glatten  Muskelfasern 
der  Darmwand  (besonders  bei  Potatoren)  und  Magenwand,   ein  feinkörniges, 

HimoftiBcin. gelbliches  bis  bräunliches,  eisenfreies  Pigment  eingelagert,  das  als  Hämo- 
fuscin  bezeichnet  wird,  und  ebenfalls  eine  schon  für  das  blosse  Auge  deut- 
liche braune  Verfärbung  der  betreffenden  Organe  bewirken  kann.  Man  darf 
wohl  annehmen,  dass  dieses  Hämofuscin  in  den  genannten  Fällen  aus  dem 
in  die  Organe  abgelagerten  Hämosiderin  entstanden  ist,  wobei  vielleicht  die 
Bildung  desselben  auf  einer  besonderen  Tätigkeit  der  Zellen  beruht,  in  denen 
Msiaria.  es  auftritt.  Auch  bei  der  Malaria  kommt  neben  dem  Hämosiderin  noch 
ein  anderer  und  zwar  schwarzer,  eisenfreier  Farbstoff  in  den  Organen  vor; 
die  Bildung  desselben  beruht  auf  der  Tätigkeit  von  Mikroorganismen,  den 
Malariaplasmodien  (Kap.  V),  welche  die  roten  Blutkörperchen  zerstören  und 
aus  dem  Hämoglobin  derselben  jenen  Farbstoff  produzieren. 

Über  die  jf^iüoe  YerfärbuDg  bluthaltiger  Leichenteile  siehe  S.  8 ;  über  die  von  Blut- 
farbstoff gebildeten  Konkrenientinfarkte  der  Nieren  II.  Teil,  Kap.  V. 

2.  Entsteh-  Eine  zweite  Quelle  der  Pignien tierung   sind  die  Galle nfarbstoffe. 

Pigmente  ß^i  der  Bereitung  der  Galle  findet  in  der  Leber   bekanntlich  ein  Untergang 

fiurbstoffen'  ^ter  Blutkörperchen  und  eine  Verarbeitung  ihres  Farbstoffes  zu  Gallenfarb- 
stoffen statt,  als  deren  wichtigster  Repräsentant  das  Bilirubin  zu  nennen 
ist,  dessen  chemische  Zusammensetzung  mit  jener  des  Hämatoidins  überein- 
stimmt Kommt  es  zu  einem  Übertritt  von  Galle  ins  Blut,  so  entsteht  eine 
gallige  Verfärbung  der  die  Organe  durchtränkenden  Gewebsflüssigkeit  und 
damit  auch  eine  allgemeine  gelbe  bis  gelbgrüne,  ja  selbst  olivengrüne  Ver- 
färbung der  Organe  selbst,  welche  schon  während  des  Lebens  besonders  an 
der  Haut,  der  Conjunctiva  und  anderen  Schleimhäuten  wahrnehmbar  ist  und 
iktcms.  als  Ikterus  bezeichnet  wird.  In  den  meisten  Fällen  handelt  es  sich  dabei 
um  einen  sogen.  Resorption sikterus,  wenn  ein  Hindernis  für  das  Ab- 
fliessen  der  Galle  aus  den  Gallenwegen  besteht,  doch  kann  auch  eine  vermehrte 
Bildung  von  Gtille  dem  Ikterus  zugrunde  liegen,  wenn  auf  einmal  grosse 
Mengen  roter  Blutkörperchen  zugrunde  gehen  und  daher  in  der  Leber  Galle 
in  vermehrter  Menge  gebildet  wird.     [Näheres  siehe  Kap.  VI.) 

Ablagerung  Neben  dieser  ikterischen  Verfärbung  der  Organe  durch  Imbibition  der- 

Gaiienfarb-  selben  mit  gallig  gefärbter  Flüssigkeit  kommt  es  hie  und  da  zu  Ablagerung 

stoftoieder- 

schlüge,    fester,  körniger   oder   scholliger  Niederschläge   von  Gallenfarbstoff   und    zwar 


TAFEL  VIII 


Fig.  47.  (8.  71,) 

Haut  von  einem  Falle  von  Morbus  AddiKoiiü  (^^^). 

Epld«rtn1«,  b  Rttti«.   fn  4vr  Epidormia  reichlirb  Plgmvrjt,  ebenso  iu  der  Kutia,  in  Itttstsrer  innerh&lb 
linglicber  ond  verisiulUr  Zeüon    Cliromatopliorcn). 


Fig.  48.  (8.  720 

BilberimpHligiuition  eioes  GlomeraJu»  l>ei  Argyro«!»  der  Niere  (*|^). 

Die  KApillnrwäodfi  sind  mit  feiiiinn  BehwarEcm  Si1h«riekllgei]  be^ytct. 
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in  den  Leberzellen,  den  Epithelien  der  Nieren,  sowie  in  Bindegewebszellen 
verschiedener  Organe.  In  den  Nieren  können  durch  die  Abscheidung  von 
Gallenfarbstoff  in  die  Harnkanälchen  sogenannte  Bilirubininfarkte 
(II.  Teil,  Kap.  VI)  zustande  kommen.  Kristallinische  Abscheidungen  von 
Gallenfarbstoffen  finden  sich  hier  und  da  bei  Neugeborenen  (Icterus  neo- 
natorum, s.  Kap.  VI). 

Ausser  den  hier  besprochenen,  von  Blutfarbstoff  oder  Gallen farbstoff 
herleitbaren  Pigmenten  kommen  verschiedene  andere  Arten  von 
Pigment  im  Organismus  vor,  deren  Quelle  noch  nicht  sicher 
festgestellt  ist,  deren  Entstehung  aber  sicher  mit  besonderen  Eigen- 
tümlichkeiten der  Gewebsbezirke  zusammenhängt,  innerhalb  welcher  sie  auf- 
treten. Man  pflegt  sie  als  autochthone  Pigmente  zusammenzufassen«  ^^^' 
Wie  aus  dem  oben  Gesagten  hervorgeht,  ist  wohl  der  Eisengehalt  eines  Pi8:"tt«nte. 
Pigmentes  beweisend  für  dessen  hämatogene  Herstammung,  nicht  aber  darf 
umgekehrt  wegen  des  negativen  Ausfalles  der  Eisenreaktion  die  Genese 
eines  Pigments  aus  dem  Blutfarbstoff  ausgeschlossen  werden,  denn  auch 
hämatogenes  Pigment  kann,  wie  wir  gesehen  haben,  zu  eisenfreiem  Hämo- 
fuscin  umgewandelt  werden.  So  ist  es  auch  für  die  sogenannten  autoch- 
thonen  Pigmente  nicht  ohne  weiteres  auszuschliessen,  dass  wenigstens  das 
Material  zu  der  Bildung  eines  Teiles  von  ihnen  dem  Blute  entnommen  ist, 
wenn  auch  vielleicht  dsisselbe  erst  in  den  Zellen  zu  dem  spezifischen  Farb- 
stoff verarbeitet  wird.  Anderseits  wird  von  Vielen  der  reichliche  Gehalt 
mancher  dieser  autochthonen  Pigmente  an  Schwefel  in  dem  Sinne  gedeutet, 
dass  das  Pigment  durch  eine  spezifische  Zelltätigkeit  aus  einem  ursprüng- 
lich farblosen,  vom  Blute  unabhängigen  Eiweissstoff  gebildet  werde. 

Zu  den  autochthonen  Pigmentierungen  gehört  das  melanotische  3- MeUno- 
Pigment,  welches  in  Form  brauner  bis  schwärzlicher  Körnchen  in  der  Epi-  p*«««»*- 
dermis  und  den  obersten  Lagen  des  Coriums,  in  der  Chorioidea  de»  Auges, 
sowie  der  Sklera  desselben  und  der  Netzhaut  physiologisch  vorhanden  ist 
An  diesen  Stellen  erscheinen  als  hauptsächlichste  Träger  dieses  Pigmentes 
zahlreiche  rundliche  oder  verzweigte  Zellen,  sogenannte  Chromatophoren 
(Tafel  Vni,  Fig.  47). 

Eine  Vermehrung  des  physiologisch  vorhandenen  Melanins  tritt  physio- 
logischerweise bei  starker  Lichteinwirkung  auf  die  Haut,  ferner  an  der 
Mammilla,  der  Mittellinie  des  Abdomens  und  als  sogenanntes  Chloasma 
uterinum  (s.  H.  Teil,  Kap.  IX)  bei  der  Gravidität  ein.  Auf  einer  patho- 
logischen Vermehrung  jenes  Pigmentes  beruht  die  Verfärbung  der  Haut  beim 
Morbus  Addisonii  (Tafel  VIII,  Fig.  47),  der  Bronzekrankheit  (Kap.  VI), 
sowie  in  vielen  Naevi  und  bösartigen  melanotischen  Geschwülsten, 
welche  fast  stets  von  den  schon  normaliter  pigmentierten  Geweben  ausgehen 
(vergL  Kap.  III,  D).     Dies  Melanin  ist  im  allgemeinen  eisen  frei. 

Das  Pigment,  welches  sich  physiologischerweise  in  Ganglienzellen  so- 
wie in  vielen  drüsigen  Organen  (lieber,  Niere,  Nebenniere,  Hoden, 
Samenbläschen)    und   den  Muskelfasern,    besonders   denen   des    Herzens 
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findet  und  mit  dem  Alter  zunimmt,  ist  ein  ebenfalls  eisenfreier,  seinem  Aus- 
sehen nach  mit  dem  Hämofuscin  übereinstimmender  Farbstoff.  £ine  reich- 
liche Ansammlung  desselben  darf  als  Zeichen  des  Alterns  oder  der  Degeneration 
der  Zelle   betrachtet  werden    und    so    kann    man    jene   Pigmente   als   Ab- 

*  ^^^^'  nutzungspigmente   zusammenfassen.     Ausser  im  Alter  finden    sie   sich 

Pigmente.  (Jäher  —  und  meist  in  noch  grösseren  Mengen  —  bei  atrophischen  Pro- 
zessen; man  spricht  dann  von  Pigmentatrophie  oder  brauner 
Atrophie  (Tafel  VI,  Fig.  45).  Diese  Abnutzungspigmente  bestehen  aus 
einer  schwer  löslichen  Verbindung  von  Fett  und  Pigment;  sie  stehen  den 
Farbstoffen,  welche  im  Fettgewebe  und  gewissen  Geschwülsten  desselben,  den 
Xanthelasmen  (s.  Kap.  III),  im  Eigelb  etc.  in  gelöster  Form  vorkommen, 
chrome  ^*^®  ^^^  Werden  daher  auch  wie  jene  als  Li  poch  rome  bezeichnet  Wegen 
ihres  Gehalts  an  Fett  geben  sie  die  Reaktionen  dieses,  wenn  auch  durch  das 
Pigment  verdunkelt.  Zu  den  Lipochromen  gehören  vielleicht  auch  die  grünen 
Farbstoffe  gewisser  Geschwulstarten,  der  Chi o rome  (Tumoren  von  sarko- 
matösem, und  zwar  lymphosarkomatösem  oder  myelosarkomatösem  Bau). 

Sehr   selten    kommt,    besonders   an    den    Knorpeln,    aber   auch    in    der 

Ochronose.  Niere,  Haut  etc.  eine  tintenartig  dunkle  Verfärbung  vor,  Ochronose, 
bei  der  diffuses  —  event  an  Ort  und  Stelle  körnig  werdendes  —  mit  dem 
Blute  zugeführtes  melanotisches  Pigment  die  Gewebe  imbibiert  Es  kann 
auch  mit  dem  Urine  ausgeschieden  werden. 

Eine  letzte  Gruppe  von  Pigmenten  wird  dem  Körper  von  aussen  zu- 
geführt, von  demselben  durch  die  Haut  oder  die  Atmungsorgane  aufge- 
nommen und  teils  in  diesen  Organen  selbst  abgelagert,  teils  mit  der  Lymphe, 
in  andere  Organe  verschleppt.  Bekannt  sind  die  Pigmenteinlagerungen,  welche 
nach  Tätowierung  der  Haut  in  den  nächstgelegenen  Lymphdrüsen- 
gruppen auftreten,  ebenso  die  Schwarzfärbung  der  Lunge  durch  Kohlen- 
staub, der  mit  der  Atemluft  inhaliert  wird  und  von  den  Alveolen  aus  mit 
Hilfe  des  Lymphstromes  in  das  interstitielle  Bindegewebe,  die  Bronchialdrüsen 
und  die  Pleura  gelangt;  dass  Kohlenstaub  auch  ins  Blut  aufgenommen  und 
von  diesem  in  andere  Organe,  wo  er  sich  ansiedelt,  weiter  transportiert  werden 
kann,  ist  bereits  S.  50  erwähnt.  Ebenso  wie  Kohle  werden  unter  Umstanden 
auch  andere  Staubarten,  Steinstaub,  Eisen teilchen  oder  organi- 
scher Staub  in  die  Lunge  eingeatmet^  abgelagert  und  von  hier  aus  weiter 
transportiert ;  sie  bewirken  verschieden  gefärbte  Pigmentierungen  und  oft  auch 
ausgedehnte   Schrumpfungsprozesse.      Man    bezeichnet    derartige   Staubkrank- 

5.  Koniosen.jjg||.gj^  als  K  o  n  i  o  s  e  R.  Die  häufigsten  derselben  sind  die  excessive  Ein- 
lagerung von  Kohlenstaub  (An thracosis),  diejenige  von  Kalkstaub 
(Ghali  CO  sis)  und  von  Eisen  staub  (Siderosis,  vergl.  IL  Teil,  Kap.  HI). 
Endlich  können  auch  in  Lösung  befindliche  Stoffe  körnige  Pigmen- 
tierungen einzelner  Körperteile  verursachen,  wenn  sie  in  den  letzteren  sich 
niederschlagen.  So  findet  man  in  einigen  Organen,  so  in  den  Nieren  (Tafel  VHI, 
Fig.  4ö)  und  der  Haut,  bei  längerem  innerlichen  Gebrauch  von  Argen  tum 
nitricum    schwarze  Silberniederschläge,    die    durch  Reduktion   an   Ort 
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und  Stelle  entstanden  sind.  Bei  langdauernder  Beschäftigung  mit  Blei  kann 
dies  am  Zahnfleischrand  als  grauschwarzer,  sogenannter  Blei  säum  abgelagert 
werden.  Noch  anzuführen  sind  die  von  gewissen  Bakterien  gebildeten 
Farbstoffe  (grüner  Eiter  u.  a.,  vergl.  Kap.  V). 

11.  Verkalkung  und  Ablagerung  anderer  Salze.    Konkrement- 
bildung. 

Die  Bedingungen,  unter  welchen  eine  Verkalkung  (Petrifikation) 
von  Geweben  zustande  kommt,  lassen  sich  der  Hauptsache  nach  in  zwei 
Gruppen  einteilen;  in  den  einen  Fällen  besteht  eine  besondere  Dis- 
position bestimmter  Gewebsarten  sich  mit  Kalksalzen  zu  impräg- 
nieren, in  anderen  liegt  der  Einlagerung  eine  vermehrte  Zufuhr  von 
Kalk  mit  dem  Blute,  also  eine  Überladung  des  Blutes  mit  Kalksalzen 
als  wesentliches  Moment  zugrunde. 

Was  die  ersteren,  die  örtlichen  Bedi-ngungen  für  die  Kalkimprägnation  örtliche  Be- 


betrifft, 80  ist  vor  allem  hervorzuheben,  dass  gewisse  Eiweisssubstanzen  eine  (^«■o™'« 
besondere  Affinität  zu  Kalksalzen  besitzen  und  daher  solche  leicht  in  sich  'j^,^® 
aufspeichern,  auch  wenn  dieselben  nicht  in  übergrosser  Menge  mit  dem  Blut-  »mprägna- 
strom  zugeführt  werden.  Es  sind  dies  vor  allem  die  Produkte  der  Fibrin- 
gerinnung, welche  ja  ohnedem  schon  unter  Mitwirkung  von  Kalksalzen  aus 
dem  Blute  zustande  kommt  (vergl.  Kap.  I,  S,  30);  es  gehören  hierher  fibri- 
nöse Eksudate  und  Thromben  (Venensteine),  eingedickte  käsige  Exsudate  usw., 
aDes  Prozesse,  bei  denen  eine  Fibrinausscheidung  eine  wichtige  Rolle  spielt 
Dem  anzuschliessen  sind  Kalkablagerungen  im  Kolloid  der  Thyrioidea  und 
in  hyalinen  Massen,  z.  B.  hyalin  veränderten  Gefässen.  Zweitens  finden  sich  Ver- 
kalkungen in  abgestorbenen  Gewebsteilen  aller  Art,  z.  B.  bei  Pankreas- 
nekrose im  abgestorbenen  Fettgewebe,  in  nekrotischen  Teilen  der  Tuberkel 
und  Gummata,  in  alten  Infarkten,  nekrotischen  Epithelien,  wie  sie  nament- 
lich infolge  gewisser  Vergiftungen  (besonders  mit  Quecksilber  u.  a.)  an  den 
Epithelien  der  Nieren  (s.  Tafel  IX,  Fig.  49)  fast  konstant  beobachtet  werden. 
In  letzterem  Falle  steht  die  Kalkablagerung  auch  damit  im  Zusammenhang, 
dass  dies  eben  genannte  Organ  sich  an  der  Abscheidung  des  Kalkes  aus  dem 
Organismus  beteiligt.  Sehr  häufig  findet  man  Verkalkung  auch  an  abge- 
storbenen Ganglienzellen.  Sehr  ausgedehnte  Verkalkung  tritt  ferner  an  ab- 
gestorbenen Föten  —  dann  als  Lithopädien  bezeichnet  —  ein,  wobei  die 
äusseren  Partien  der  Frucht  fast  vollkommen  mit  Kalksalzen  imprägniert 
werden  können. 

Auch  solche  Gewebsteile,  welche  im  Absterben  begriffen  oder  doch, 
sei  es  durch  verminderte  Blutzufuhr  oder  aus  anderen  Ursachen,  in  ihrer  Vita- 
lität stark  herabgesetzt  sind,  zeigen  eine  höhere  Neigung  zur  Inkrustation  mit 
Kalksalzen.  Auf  diese  Kalkeinlagerung  in  absterbende  und  abgestorbene 
Teile  sind  auch  die  Kalkimprägnationen  zurückzuführen,  die  man  so  häufig 
in  der  Placenta  g^en  Ende  der  Schwangerschaft  sowie  in  Tumoren,  nament- 
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bestandteilen  oder  mit  Kalk ;  nicht  selten  geben  auch  Fremdkörper  den  Kern 
ab,  um  welchen  herum  die  Konkremente  sich  anlagern. 

Das  Nähere  über  diese  Konkrementbildungen,  zu  denen  die  Gallensteine 
und  Harnsteine,  die  Speichelsteine,  Pankreassteine,  Kotsteine,  Tonsillarsteine  u.  a. 
gehören,  wird  bei  den  einzelnen  Organen  besprochen  werden  (siehe  EL  Teil,  die 

m'Eu^eL  ^^^^^^^^  Kapitel).  Hier  sollen  die  sogenannten  Corpora  amylacea 
(Tafel  IX,  Fig.  50)  erwähnt  werden,  welche  rundliche  oder  eckige,  homogene 
oder  (meist)  konzentrisch  geschichtete  Körper  darstellen,  die  sich  manchmal 
mit  Jod  blau  färben,  was  ihnen  ihren  Namen  verschafft  hat  Sie  finden 
sich  in  grosser  Menge  in  der  Prostata  älterer  Personen,  wo  sie  eine  be- 
deutende Grösse  erreichen  und  oft  bräunlich  gefärbt  sind ;  femer  kommen  sie 
hier  und  da  in  der  Lunge  vor  (in  alten  Exsudaten  und  Infarkten,  bei 
Stauung  etc.),  endlich  im  Zentralnervensystem,  wo  sie  im  Rücken- 
mark, unter  dem  Ependym  der  Himventrikel,  sowie  im  Tractus  olfactorius 
bei  alten  Leuten  regelmässig  in  grösserer  Menge  zu  finden  sind.  Sie  haben 
eine  verschiedene  Grenese:  in  der  Prostata  entstehen  sie  aus  abgestossenen 
Zellen  und  eingedickten  Sekretmassen,  in  der  Lunge  aus  Eiweiss  des  Blutes 
oder  der  Exsudate,  im  Zentralnervensystem  aus  Segmenten  degenerierender 
Nervenfasern.     Mit  der  Amyloiddegeneration  haben  sie  nichts  zu  tun. 

^^™r"  ^^®  Psammomkörper  des  Nervensystems  (Tafel  IX,  Fig.  51) 

(Hirnsand  in  der  Zirbeldrüse)  und  vieler  Geschwülste  sind  Kalkkömer, 
welche  im  letzteren  Falle  durch  Inkrustation  von  Zellen,  meist  Endothelien 
entstehen  (vergl.  Kap.  III,  D.,  bei  Tumoren). 

12.  Nekrose. 

Ktkrose.  Unter    Nekrose     (Mortifikation,    Brand)     versteht    man    den 

lokalen  Gewebstod,  also  das  Absterben  eines  Gewebsteiles  innerhalb 
des  lebenden  Körpers.  Findet  das  Absterben  der  Elemente  nicht  plötzlich 
sondern  allmählich,  also  unter  Ablauf  terminaler  Lebenserscheinungen  statt, 
Nekrob  ose.  80  bezeichnet  man  den  Vorgang  als  Nekrobiose.  Bei  dieser  letzteren 
spielen  sich  also  oft  zuerst  degenerative  Prozesse  —  z.  B.  fettig  d^enerative 

—  ab,  welche  endlich  zum  völligen  Tod  führen.  Infolge  jener  ist  auch  die 
Form  bei  dieser  Nekrobiose  verändert,  während  sie  bei  dem  plötzlichen  Tode 

—  der  Nekrose  —  ziemlich  gut  erhalten  ist 

^NeSoBe*'  Die    Ursachen,    welche    der    Nekrose  und  Nekrobiose   zugrunde   liegen, 

wirkmgen"  ^^"^^  sehr  mannigfaltige.  Zunächst  werden  direkte  äussere  Einwirkungen, 
starke  Quetschung  oder  Zertrümmerung  der  Gewebe  häufig  Ursache  des 
Absterben«  ausgedehnter  Gebiete  und  nach  heftigen  Erschütterungen 
verfallen  nicht  selten  Ganglienzellen  und  Nervenfasern  in  grösserer  Zahl 
einer  Nekrose.  Auch  die  Ätzung  ist  hierher  zu  rechnen.  An  empfind- 
lichen Organen  reicht  auch  schon  das  durch  eine  heftige  Blutung  gesetzte 
Trauma  hin,  um  Gewebszerreissungen  und  ausgedehnte  Substanzzerstörungen 
zu  bewirken. 
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-^^^ 


Fip.  49.  (S.  73.) 

Verkalknng  nekrotücb.er  HüLrokäDülchenepiibi^lieo   bei  Bubliojittrergifluug  (^). 
Di«  verkmJkten  sehalHgeu  Mnskeu  sind  bliuTiolott  (Htmatoxyliii)  gsflrbi.    a  Thrombus. 


1^^^  Fi^'.  50.  (S.  70.) 

H  Corporft  amylacea  {^^) 

■  a  ans  der  ProaUU«  A  iuja  ftem  RQeksn- 

BB^^M  


Fig,  ÖK  (S.  76/) 

Psammoiu  i^Fibroiarkom  mit   runden    uud    cokigun  Kalk- 

dnlflgeriingea)  (FikrokarmiDfilrbuug;  '-f^)* 
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^v:V^ 


Fig.  52.  (S.  77.) 

Aus  flncm  anümbrheii  Infarkt  der  Niere  (^'^). 

Die  H«nikv)filebQiie(>Jt)iulJen  grßsatentflüa  kcrnloa;  ia  einigen  (links)  noch  KerBlaHlsiiBior.    Du  ini«r> 

«titielle  Qowebe  noch  kertihftltlg     F&rbunj;  mit.  HKmAtoxjUn  nnd  Onng«. 
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Auch  andere  Schädlichkeiten  kommen  in  Betracht:  durch  dauernden, 
intensiv  wirkenden  Druck  kann  unter  bestimmten  Verhältnissen  an  einzelnen 
Körperteilen  ein  sogenannter  Decubitus  (Druckbrand,  II.  Teil,  Kap.  IX) 
hervorgerufen  werden. 

Thermische   Einwirkungen,    sowohl   sehr  hohe,     wie    sehr    niedere    ^J®']^" 
Temperaturgrade,    können    Gewebszerstörung    zur    Folge    haben    (siehe    Ver-  ^«^kungen. 
brenn ungen  und  Erfrierungen,  Kap.  VI).     In  sehr  vielen  Fällen  veranlassen 
toxische   oder   toxisch-infektiöse  Schädlichkeiten   ein  Absterben    von  T®^^" 

infektiöse 

Geweben.    Dabei  bewirken  die  chemischen  Stoffe  entweder  direkt  von  aussen    .  P"* 

Wirkungen. 

eingeführt  an  der  Stelle  ihrer  ersten  unmittelbaren  Einwirkung  Abtötung  des 
Gewebes  beziehungsweise  eigentümliche  Veränderung  desselben,  wofür  die  Ätz- 
schorfe der  äusseren  Haut  und  der  Schleimhäute  (bei  Vergiftungen  durch 
den  Verdauungskanal)  Beispiele  bieten  (siehe  II.  Teil,  Kap.  IV),  oder  sie 
wirken  vom  Blute  aus  auf  die  Gewebe  und  rufen  dann  an  den  verschieden- 
sten Organen,  namentlich  den  Ausscheidungsorganen  (Nieren,  Darm)  Nekrosen 
oder  Nekrobiosen  hervor  (Sublimat,  chlorsaures  Kali,  chromsaure  Salze,  Phos- 
phor u.  a.).  Auch  viele  en  tzündungs  erregende  Agenzien  haben  bei  sehr 
intensiver  Einwirkung-  häufig  eine  Gewebsnekrose  zur  Folge  (Kap.  III.  C). 
Endlich  können  auch  im  Körper  selbst  gebildete  Stoffe  (Harnsäure,  Galle  etc.) 
unter  Umständen  toxisch  Nekrosen  bewirken.  Durch  dieselben  kommt  es 
z.  B.  gelegentlich  zu  einer  Nekrose  an  den  Epithelien  der  Harnkanälchen 
oder  anderer  empfindlicher  Teile,  denen  sie  mit  dem  Blute  zugeführt  werden. 

Alle   Zirkulationsstörungen,    welche   die    Zufuhr    neuen   Blutes  ^'*^*^^™« 

o         »  von  Zirku- 

unter  ein  gewisses  Minimum  herabsetzen  und  nicht  innerhalb  einer  gewissen  g^*^®°"^ 
Zeit  ausgeglichen  werden,  müssen  ein  Absterben  in  ihrem  Gebiet  herbeiführen. 
Die  so  entstandenen  Nekrosen  nennt  man  indirekte  oder  zirkulatori  sehe. 
Ihrerseits  kann  die  Zirkulationsstörung  durch  verschiedene  Einwirkungen  ver- 
anlasst werden.  Bei  ihrer  Besprechung  (S.  17  ff.)  wurden  bereits  die  Be- 
dingungen erwähnt,  unter  denen  nach  Arterienverschluss  (einerlei  ob 
durch  Thromben,  Emboli,  dauernde  Kompression  oder  Ligatur)  eine  anämische 
Nekrose  des  Verzweigungsgebietes  erfolgt. 

Des  weiteren  wurde  schon  früher  erwähnt,  dass  derartige  Prozesse  sowie 
eine  vollkommene,  bis  zur  venösen  Stase  führende  Hemmung  des  venösen 
Rückflusses  eine  hämorrhagische  Infarzierung  und  Nekrose  des  Gewebes 
herbeiführen  (S.  18).  Endlich  wirken  lokale  Störungen  der  Zirkulation  auch 
bei  den  schon  erwähnten  thermischen  (Verbrennungen,  Erfrierungen)  und 
chemischen  Nekrosen  mit;  in  letzteren  Fällen  namentlich  spielen  ausgedehnte 
kapillare  Stasen  eine  bedeutende  Rolle  (S.  13,  35). 

In  anderen  Fällen  beruhen  die  der  Nekrose  zugrunde  liegenden  Zirku- 
lationsstörungen auf  abnormer  Funktion  der  Gef ässnerven,  so  z.  B. 
einer  Kontraktion  der  Arterien muskulatur  durch  Erregung  der  Vasokonstrik- 
toren;  in  solcher  Weise  entstehen  gelegentlich  Nekrosen  unter  Einwirkung 
gewisser,  maximale  Gefässkontraktionen  auslösende  Gifte,  z.  B.  durch  Ergotin. 
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s^CxmT  ^^'^  Zirkulationsstörungen  hängen   endlich   auch  viele   der   sogenannten 

neurotischen  Nekrosen  zusammen,  wie  sie  bei  verschiedenartigen  Affek- 
tionen des  Nervensystems  (Lepra,  Herpes  zoster,  sowie  nach  Durch- 
schneidung von  Nerven)  an  den  von  letzteren  versorgten  Gewebsbezirken 
auftreten.  Wahrscheinlich  handelt  es  sich  auch  hierbei  vorzugsweise  um 
vasomotorische  Störungen,  welche  durch  W^;fall  der  die  Weite  des 
Gefässlumens  regulierenden  Nervenfasern  bedingt  sind,  dazu  aber  kommt 
hier  noch  die  Wirkung  der  Anästhesie,  infolge  welcher  die  beti«ffenden 
Körperteile  nicht  mehr  vor  äusseren  Schädigungen  geschützt  werden.  Mög- 
licherweise kommt  bestimmten  Nervenfasern  auch  ein  direkter  Einfluss 
auf  die  £mährungsvorgänge  zu.  Soviel  ist  sicher,  dass  nach  Kontinuitäts- 
trennung von  Nervenstämmen  oder  nach  Degeneration  der  ihnen 
als  Ursprung  dienenden  nervösen  Zentralapparate  die  von  den 
letzteren  getrennten  Fasern  sehr  rasch  einer  Nekrobiose  verfallen  und  dass 
ebenso  die  von  jenen  innervierten  Muskelfasern  eine  Degeneration  erleiden 
(vergL  IL  Teil,  Kap.  VI). 
abUa^°'  Dieselben    Schädlichkeiten,    welche   in    geringerer   Stärke 

▼omGnd  degenerative  Prozesse  auslösen,  führen,  wenn  sie  in  erosser  Stärke 
SSSnieh-  ^>"^r^ß"»  direkt  zur  Nekrose  oder  es  folgt  auf  das  Stadium  jener  erst 
^•«^  die  Nekrose  (beziehungsweise  Nekrobiose,  siehe  oben).  Der  Grad,  in  welchem 
äussere  Einwirkungen  ein  Gewebe  schädigen,  ist  wesentlich  von  den  beson- 
deren Eigentümlichkeiten  desselben  abhängig;  so  kann  es  kommen,  dass 
unter  dem  Einfluss  einer  Schädlichkeit  die  eine  Gewebsart  eines  Organes 
abstirbt,  während  eine  andere,  weniger  empfindliche,  erhalten  bleibt  Im 
allgemeinen  ist  der  höher  entwickelte  Bestandteil  eines  Organes 
der  empfindlichere,  in  sogenannten  parenchymatösen  Organen  also  die 
spezifischen  Epithelien;  ähnlich  im  Herzmuskel  die  Muskelfasern.  Die  £pi- 
thelien  der  gewundenen  Harn  kanälchen  z.  B.  zeigen  Absterbeerscheinungen, 
wenn  die  Arteria  renalis  für  ^/4  bis  Vg  Stunde  unterbunden  wird,  wahrend 
das  bindegewebige  Gerüst  der  Niere  dabei  erhalten  bleibt  Ebenso  zeichnen 
sich  die  Nerveneleniente  und  auch  die  Neuroglia  durch  hohe  Empi^ndlichkeit 
gegenüber  Schädlichkeiten  aller  Art  aus.  Die  in  entzündlichen  Exsudaten 
enthaltenen  Zellen  sterben  in  der  Regel  schon  nach  relativ  kurzer  Zeit  ah. 
Verind«-  Dj^  abgestorbenen,    innerhalb    des   lebenden  Körpers  liegen  bleibenden 

i  "h^^'^Tii  Gewebsteile  unterliegen  nun  einer  Reihe  von  Veränderungen,  welche  teils 
von  der  Art  des  Zustandekommens  der  Nekrose,  teils  von  dem  betroffenen 
Gewebe,  teils  endlieh  von  den  Einflüssen  abhängen,  welche  die  lebende 
Umgebung  im  weiteren  Verlaufe  auf  sie  ausübt  Für  das  Aussehen  der 
nekrotischen  Partien  ist  vielfach  der  Blutgehalt  derselben,  respektive  die 
weitere  Veränderung  des  etwa  in  ihnen  enthaltenen  Blutes  massgebend ;  durch 
Anämie  abgestorbene  Teile  erscheinen  naturgemäss  blass,  gelblich  oder  weiss; 
hämorrhagisch  infarzierte  Gebiete  erscheinen  zunächst  dunkelrot  und  machen 
durch  die  Zersetzung  des  in  ihnen  enthaltenen  Blutes  eine  Reihe  von 
Farben  Veränderungen    durch,    bis    sie   schliesslich    ebenfalls    ein    helles   oder 


durch  PigmeDtflecken  gesprenkeltes  Aussehen  gewinnen.  Teile  von  sehr 
fester  Konsistenz»  wie  elastisches  Gewebe,  Knorpel,  Knochen, 
zeigen  kurz  nach  dem  Absterben  für  das  blosse  Auge  kaum  eine  Verände- 
rung, eventuell  lassen  sieh  anfangs  oft  nur  dui^eh  das  Fehlen  von  Lebens- 
erscheinujigen  von  der  Umgebung  abgrenzen.  So  unterscheidet  ein  abge- 
storbenes Knochenstück  sich  in  seiner  ilu8i*eren  Beschaffenheit  und  Struktur 
kaum  von  der  lebenden  Umgebung,  wohl  aber  tluroh  da^^  Fehlen  der  in 
letzterer  in  diesen  Fällen 
meist  sehr  ausgesprochenen 
Periost  Wucherungen  und 
Oöteophyten    (Fig.  53), 

An  weicheren  Ge- 
websteilen  ist  schon  kurz 
noch  Eintritt  der  Nekrose 
vielfach  ei ne  Verände- 
rung des  Aggregat- 
zustand e  s  wahrzunehmen 
und  Kwar  meistens  in  dem 
Sinne,  dass  der  abgestor- 
bene Teil  eine  eigentümlich 
derl>e  und  dabei  trockene 
Beschaffenheit  annimmt 
Sehr  deutlich  läj*st  sich  dies 
an  den  anämischen  Infark- 
ten der  meisten  Organe  be- 
obachten, Ihre  Konsistenz 
erinnert  an  jene  geronnener 
Eiwetssmassen ;  ihr  Volumen 
ist  gegenüber  der  Umgebung 
eher  etwas  vergrössert,  we- 
nigstens springt  der  ganz 
frische  Infarkt  etwas  über 
die  Schnittfläche  und  Ober- 
fläche vor;  Eigen  seh  afteUj  die  ihm  in  Verbindung  mit  den  scdion  oben  an- 
gegebenen ein  sehr  charakteristisches  Ausseben   verleihen. 

Diese  eigentümliche  Konsistenz  Vermehrung  der  abgestorbenen  Teile  ist 
auf  eine  Gerinnung  derselben  zurückzuführen.  Es  handelt  sich  dabei  nichts 
oder  doch  nur  zum  geringen  Teil,  um  eine  Fibrinabscheidung  zwischen  die 
Gewebselemente,  sondern  vor  allem  um  eine  Koagulation  des  Zell  pro  toplasmas 
selbst,  welche  unter  dem  Einflüsse  der  die  abgesttjrbenen  MasBen  durch- 
tränkenden Lymphe  zustande  kommt.  Man  bezeichnet  daher  den  ganzen 
Vorgang  als  Koagulationsnekrose.  Damit  diese  Gerinnung  zustande 
kommt,  dazu  ist  ein  Absterben  der  Gewebe  Vorbedingung,  auch  müssen 
gerinnungsfähige  Substanzen    (Eiweiss)   und    reichlich   plasmatische   Substanz 


Fig.  53. 

Auf  dir  ri'^litPii  Seite  \m  a  Nekrose  {St'qiieytL'rbildtiiig), 
bei  b  Ostet^pliytenbildiiDp  infolge  von  O^ti^^ouiyelitis. 


K«1tros«. 
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vorhanden   sein    und    ferner    müssen    gerinnungshemmende    Substanzen,    wie 
lebende  EpithelzelUageu,  fehlen. 
skopiBche  ^*®  für  die  mikroskopische  Untersuchung  abgestorbener  Gewebsteüe 

j^i^J^'^^r  bedeutungsvollste  Veränderung   besteht  in  dem  sich  sehr  rasch  einstellenden, 
Nekrose    Qj^jg^j  q^^Ij  ^2  bis  24  Stunden  vollendeten  Schwund  der  Kerne,  welcher 
Ksryoiyse.  teils   auf  einer  Auflösung  des  Kenis  —  Karyolyse   —   teils   in   Umwand- 
iarorrhexis  langen   und  Umlagerungen  des  Chromatins   desselben    —  Karyorrhexis  — 
beruht      Auch    das   Protoplasma    geht   Veränderungen,     wie    Verklumpung 
und  veränderte  Färbbarkeit   oder   ganzliche  Auflösung  der   Altmann  sehen 
Granula  ein  und  so  wird  die  ganze  Zelle  in  eine  gleichmässige,  homogene  bis 
schollige  oder  kömige  Masse  verwandelt,  in  welcher  weder  durch  Färbung, 
noch  durch  Essigsäure  Kerne   mehr  nachgewiesen  werden  können. 
Dagegen   bleibt  die  grobe  Struktur  des   nekrotischen   Gewebes    vielfach   er- 
kennbar,  so   dass    man    die   einzelnen    Gewebselemente,  z.  B.  Drüsen,  Blut- 
gefässe, Bindegewebe  etc.  noch  längere  Zeit  hindurch  unterscheiden  kann,  bis 
sich  schliesslich  der  ganze  nekrotische  Teil  in  eine  gleichmässige  strukturlose 
Masse  verwandelt. 

In  Kernteilang  begriffene  Kerne  yerbalten  sich  bei  der  Nekrose  anders  als 
ruhende.  Es  kommt  bei  Schädigungen  zu  asymmetrischen,  hypo-  and  hvper- 
chromatischen  Mitosen  etc.  Auch  die  amitotische  Kernvermehrung  bedeutet 
wahrscheinlich  überhaupt  einen  regressiven  Vorgang. 

Bei  der  Kernauflösung  werden  Stoffe  frei,  die  sich  an  die  Myelinsubfctanxen  (s.  S.  59) 
anlagern.  Dies  äussert  sich  in  der  Färbbarkeit  des  Myelins  mit  Neutralrot, 
welche  somit  auch  als  mikroskopisches  Zeichen  der  Nekrose  diagnostisch  wertvoll  sein  kann. 
In  gewissen  Fällen  weisen  die  abgestorbenen  Massen  eine  eigentümlich 
opake,  gelbe,  trockene  und  feste  oder  auch  mehr  schmierige  Beschaffenheit 
auf,  welche  ihnen  eine  Ähnlichkeit  mit  festem  oder  weichem  Käse  verleiht, 
Verkisung.  und  dem  Prozess  den  Namen  Verkäsung  verschafft  hat;  in  besonders 
typischer  Weise  stellt  eine  solche  sich  an  exsudativen  und  Wucherungs- 
produkten tuberkulöser  und  syphilitischer  Prozesse,  aber  auch  in  Tumoren 
ein.  Eigentümlich  ist  dieser  käsigen  Nekrose,  dass  sie  nicht  auf  einmal, 
sondern  in  allmählicher  Weise,  also  als  Nekrobiose  auftritt  und 
dass  bei  ihrem  Zustandekommen  die  Abscheidung  eines  aus  dem  Blute 
stammenden  Gerinnungsproduktes  eine  grössere  Rolle  zu  spielen 
scheint,  als  bei  der  gewöhnlichen  Koagulationsnekrose.  Man  findet  in  ver- 
käsenden Teilen  frühzeitig  eine  reichliche  Menge  einer  teils  feinfaserigen, 
teils  dickbalkigen,  hyalinen  Masse  zwischen  den  zelligen  Elementen,  welche 
die  Farben reaktion  des  gewöhnlichen  Fibrins  nur  zum  Teil .  gibt,  und  als 
Fibrinoid  oder  hyalines  Fibrin  bezeichnet  worden  ist  (Tat XI,  Fig.  64). 
Etwas  später  findet  man  eine  schollige  bis  körnige,  sehr  dichte  Masse, 
welche  zum  Teil  aus  dem  sich  schollig  zerklüftenden  Fibrinoid,  zum  Teil 
aus  den  beim  Absterben  kernlos  und  schollig  gewordenen,  dann  ebenUls  in 
Bruchstücke  zerfallenden  Gewebszellen  besteht^  welche  wahrscheinlich  eben- 
falls eine  Gerinnung  (s.  o.)  erlitten  haben.  Im  weiteren  Verlaufe  tindet  eine 
fortschreitende    weitere   Zerklüftung   der   Masse    in    immer   kleinere   Partikel 
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statt,  so  (lass  schliesslich  ein  dichter  körniger  Detritus  entsteht,  der 
auch  unter  dem  Mikroskop  ein  trübes,  kömiges,  wie  bestaubtes  Aussehen  auf- 
weist Zusatz  von  Essigsaure  oder  Kalilauge  löst  die  Trübung  allmählich  auf. 
Oberflächlich  gelegene  Partien  trocknen  nach  dem  Absterben  nicht 
selten  durch  Wasserabgabe  an  die  äussere  Luft  ein  und  werden  damit  hart 
und  derb,  mumienartig,  meist  schwärzlich  verfärbt,  ein  Zustand,  den  man  als 
Mumifikation  (trockener  Brand)  bezeichnet.  Sie  findet  sich  beim  sogen.  JS^'IJ"*" 
senilen  Brand,  der  in  Zuständen  abnehmender  Herzkraft  und  seniler 
Veränderungen  der  Gefässe,  im  Gefolge  von  Arterien  verschluss  oder  durch 
vasomotorische  Störungen,  häufig  im  Anschluss  an  akzidentelle  mechanische 
Einwirkungen,  besonders  an  den 

2^hen  und  Füssen  eintritt.     Ein  f/    \,''^»f  '»^'i       'r:JU^''n^-:':^-\y^ 

physiologisches  Vorbild  der  Mumi-  ■•  *  ■,'fiß    *''J  \  '^  ' '  .V*^*  •  •  '■^-''^^''-r'^ 

fikation  ist  die  VertrocknuDg  und  ^"^  J'..  .     •  af  •  .    *,**.•  V.^' 

Abstossung  des  Nabelschnur-  '  ^^f  ;  '?^f    o  .  ^  ;^  '  •  *f' *  ^V*  %      ; ;  • : 

Testes.  •- '!^'^' '■ ':'■  ^^  SP''-';,  «>"  •J' ■•//'•■ 

Auch      an      abgestorbenen  .'' ^     - 1*    ^*  ^  »f^        .»  /'.^•.      * 
inneren   Teilen,    namentlich    ver-  ^  '    •    ,.;V**  ' ^    k  >^       •  V T ■ 

kästen  Partien,   kann  es   in  spä-  f   ^  ^  vli^    *'  *  a  "  W*    i  x  — 'iV  .  .^^ 

teren  Stadien  zur  Resorption  der  ;     .  #«f  *  f/-  »^V^'^'^'ii-j  ^^  "^v-:  •  *;• 

1  n  ihnen   en thaltenen  Flüssigkeit  ig  J  ' ; ,       # '  ■  '^  ■' • "  J  »  C   -  j  '•  .'^  . 

mit  Eindickung  (Inspissation)  ^  '/•    *  #%  ^  ^5,^*?  W   -.:    f  l  V^i^/ ''        inspiBsation 
und    Schrumpfung    der    Massen  »  s 

kommen.  Fig.  50. 

Den  bisher  erwähnten  Fällen,  Aus    einem    käsigen    Herd    einer   tuberkulösen 

.     j             ^'    n        i_^'i           ij  Luuge.      Vorgeschrittenes    Stadium    mit    starkem 

m  denen  die Gewebsteile  nach  dem  körnigem  und  scholligem  Zerfall  der  Masse;  nur 

Ableben    eine    festere   Konsistenz  rae*»»"  eine  erhaltene  Zelle  mit  drei  Kernen;  sonst 

,                 ^  ,                ,  nur  Zellfragmcnte  und  feinkörniger  Detritus  (-H^^. 

annehmen,   stehen   andere  gegen-  * 

über,  in  welchem  sich  an  die  Nekrose  eine  Erweichung  und  spätere  Verflüs- 
sigung des  Gewebes  anschliesst.  Man  stellt  solche  Fälle  der  Koagulations- 
nekrose  als  Kolliquationsnekrose  gegenüber.  In  typischer  Weise  tritt  ^j}in  . 
eine  solche  an  abgestorbenen  Bezirken  des  Zentralnervensystems  auf;  so  hat  "«krose. 
eine  anämische  Nekrose  im  Gehirn  —  ihrer  Genese  nach  das  vollkommene 
Analogon  der  anämischen  Milz-  und  Niereninfarkte  —  fast  nie  feste  Infar- 
zierungen, sondern  im  Gegenteil  ein  Aufquellen  und  eine  Verflüssigung 
des  Gewebes  zur  Folge,  eine  Erscheinung,  welche  wahrscheinlich  auf  die 
Eigentümlichkeit  des  Nerven marks  zurückzuführen  ist,  leicht  Wasser  aufzu- 
nehmen. Hierher  gehört  ferner  der  Mazerations  prozess,  den  abge- 
storbene („todfaule")  Früchte  längerem  Verweilen  innerhalb  des  Uterus 
durchmachen,  wobei  zuerst  die  Epidermis  in  Blasen  abgehoben  und  zuletzt 
auf  die  tiefer  liegenden  Weichteile  mehr  oder  weniger  verflüssigt  werden. 

In  manchen  Fällen  geschieht  diese  Verflüssigung  des  Gewebes  durch  ^*':J!^^^^" 
Einwirkung  von  Fermenten,  welche  aus  den  absterbenden  Gewebsteilen  i-'^^rm^nteii. 
entstehen  oder  von  Bakterien  geliefert  werden,  also  durch  eine  Art  von  Ver- 

Schmaus,  Pathologisehe  Anatomie.   Allgem.  Teil.    8.  Aufl.  6 
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Autoiyse.  dauungsvorgang,  Autolyse,  welcher  auch  in  ähnlicher  Weise  sonst 
z.  B.  bei  Lösung  des  fibrinösen  Exsudates  der  croupösen  Pneumonie  eine 
grosse  Rolle  zukommt 

In  allen  solchen  Fällen  werden  bloss  die  abgestorbenen  oder  schwer 
geschädigten  Gewebselcmente  von  der  Autolyse  betroffen,  während  die  gesunden 
Teile  von  derselben  verschont  werden. 

^fit  Sicherheit  ist  eine  fermentative  Wirkung  auch  in  jenen  Fällen  an- 
zimehmen,  wo  unter  dem  Einfluss  von  Fäulnisbakterien  eine  Gewebs- 
Gangrtn.  zersetzung  stattfindet,  welche  man  als  Gangrän  bezeichnet  Meist  gelangen 
die  Fäulnisbakterien  direkt  von  derAussenwelt  hinein,  das  heisst,  dies 
Gangrän  findet  sich  am  häufigsten  in  der  Lunge  und  an  der  Körper* 
Oberfläche.  Bei  ihm  erhalten  die  ergriffenen  Teile  durch  Imbibition  mit  zer- 
setztem Blutfarbstoff  ein  mi  ssf  arbenes,  schmutzig  grünes  bis 
schwarzes  Aussehen;  in  den  Zerfallsmasseu  finden  sich  reichlich  Zer- 
setzungsprodukte, Leucin  und 
^f  )  V*'  ]  [2  ^        Tyrosin,  Kristalle  von  phosphorsaurer 

k.^  Ä  Ammoniakmagnesia,  Fettkristalle, 
sowie  amorphes  und  kristallinisches 
Blutpigment.  Die  Zersetzungspro- 
dukte sind  zum  Teil  giftiger  Natur 
(s.  Kap.  V).  Sie  verbreiten  einen 
p.     57^  /g^  32  N  übelriechenden    Geruch.      Viel- 

Zupfpräparat  aus  einem  Ef^cichungsherde  im      ^"^h  geht  die  Fäulnis  mit  Ansamm- 
Gehirn  (^).  lung  von  Gasblasen  im  Gewebe  ein- 

«1,  a,  Achscnzylinder  mit  gequollenem  Mark,  z.T.        i  ^_     „,^J.,»^u    J««    ^^.^^^     U««.«j:^ 

dir  erstere  frei,  f».  b^,  6,  nackte,  z.  T.  stw-k  ge-      her,  wodurch  das  sogou.  brandige 
Sübunl,  ^^r^  MyeT/itropfon^freiL  M^^^   u  i^zl?-      Emphysem  Zustande  kommt 

fall  begriffene  Ganglieuzelle  mit  Fetttropfon,   ',  «i,  l?«.,n;«k      V,^,^     «;««     1?^..*««^.«* 

^,i-,Vranderzellen./,/,  Fettkömchenzellen.  vWan-  ÜincUlCh     liegt     eine     J?erment- 

^''^''tt''t7ZitJ'l^^^^^^  Wirkung  überaU  da  vor,  wo  Gewebe 

^If^'iSt?^*  ^urch  eiterige  Infiltration  zur 

sctuneizmig  ^ 

Einschmelzung  gebracht  werden,  in  Abscessen,  bei  phlegmonösen  Prozessen  etc. 
Die  Fermente  werden  dabei  von  den  durch  die  Eiterbakterien  herangelockten, 
als  Eiterzellen  auftretenden  Leukocyten  geliefert  (Kap.  III). 
8chkdt8a?e  Durch  diese  verschiedenen,  die  Nekrose  begleitenden,  respektive  sich  an 

scher^Teiie  ^^^selbe  anschliessenden  Einwirkungen  ändert  sich  das  Aussehen  der  abge- 
storbenen Teile  in  mannigfaltigster  Weiae.  Soweit  es  sich  um  Auflösungs- 
prozesse an  denselben  handelt,  können  die  verflüssigten  Partien  direkt 
durch  das  Blut  und  die  Lymphe  resorbiert  werden,  während  einzelne  kleine 
Zerfallspartikel  durch  Wanderzellen  aufgenommen  und  fortgeschafft  werden; 
am  längsten  widerstehen  der  Einschmelzung,  abgesehen  von  Knochen  mid 
Knorpel,  die  zäheren  Gewebst«ile,  Gefässwände,  straffes  Bindegewebe,  elastisches 
Gewebe  etc.,  von  welchen  man  in  den  halb  verflüssigten  Massen  vielfach 
noch  fetzige  Reste  vorfindet.  Werden  nekrotische  Massen  nicht  verflüssigt 
Reaktion  ""^  direkt  resorbiert,  sondern  bleiben  zunächst  liegen,  so  kommt  es  in  der 
^biin    Umgebung    zu    einer    entzündlichen    Reaktion,    welche    in    einer    im 
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nächsten  Kapitel  zu  beschreibenden  Weise  die  Kesorptionsprozesse  einleitet 
und  Bindegewebe  etc.  an  Stelle  der  nekrotischen  Massen  entstehen  läast.  In 
manchen  Fällen  werden  auch  die  abgestorbenen  Massen  durch  eiterige  Prozesse 
der  Umgebung  aus  dem  Zusammenhang  mit  dem  lebenden  Gewebe  los- 
gelöst (Demarkation,  s.  Entzündung)  und  werden  dadurch  zu  sogenannten 
Sequestern;  diese  können  abgestossen  werden,  so  dass  grössere  und  kleinere 
Defekte  zustande  kommen.  Findet  umgekehrt  ein  allmählich  um  sich  greifen- 
der Zerfall  des  Gewebes  mit  Verflüssigung  oder  Abstossung  kleinster  Partikel 
statt,  so  entstehen  Gewebsdefekte  oberflächlicher  Natur,  sogenannte  Ero-^^^^J^^^ 
s i o n e n ,  oder  tiefere,  als  Geschwüre,  ülcera  bezeichnet  —  von  welchen  **®'*®" 
vorläufig  nur  das  Knochen geschwür  (Karies),  das  runde  Magen- 
geschwür (IL  Teil,  Kap.  IV)  und  das  Mal  perforant  du  pied  (II.  Teil, 
Kap.  IV)  erwähnt  werden  sollen  —  oder  Höhlen  im  Gewebe,  sogenannte 
Cavernen.  ^iJ^™®"" 

bildnng 


Kapitel   HL 

Progressive  Prozesse. 


ProgresBive 

Prozesse  im 

allfce- 

meinen. 


Regene- 
ration. 


Hyper- 
trophie. 

Ent- 
zündung. 


Vorbemerkungen. 

Gegen ül»€r  den  bi»her  besprocbeoeo  regressiven  Proxesseo  kommen  wir  nunmehr  za 
einer  Gruppe  von  Vorgängen,  denen  eine  krankhafte  Steigerung  der  vitalen  Tätig- 
keit zugrunde  liegt.  Da  Ijei  diesen  Erscheinungen  diejenigen  Prozesse,  welche  zu  einer 
Zunahme  der  Gewebselemente  an  Volumen  oder  Zahl  führen,  eine  besondere  Rolle  spielen, 
so  wird  die  ganze  Gruppe  als  solche  der  progressiven  Vorgänge  bezeichnet. 

Die  Fähigkeit  der  Zellen,  sich  zu  vermehren  und  neues  Gewebe  zu  bilden,  ist  den- 
selben von  der  Eizelle  her  üi>erkommen  und  geht  ihnen  auch  mit  Beendigung  der  Wachs- 
tumsperiode im  allgemeinen  nicht  verloren;  sie  wird  vielmehr  nur  latent,  sowie  die 
normale  Ausbildung  eines  Organ teiles  erreicht  ist  (s.  S.  4).  Wie  aber  unter  pathologischen 
Bedingungen  das  Wachstum  eines  Organteiles  über  das  physiologische  Man  hinaus  andauern 
und  denselben  zu  abnormer  Grössenent Wickelung  bringen  kann  (z.  B.  in  Fällen  von 
partiellem  oder  allgemeinem  Riesenwuchs),  ebenso  kann  auch  in  späteren  Lebensperioden 
die  iu  den  Zellen  nur  schlummernde  Wachstumsenergie  wieder  erwachen  uud  von  neuem 
zu  Zellteilung  und  Gewebsbildung  führen. 

Physiologisch  äussert  sich  diese  formative  Tätigkeit  der  Zellen  nur  in  dem  ge- 
ringen Masse,  das  nötig  ist,  um  einzelne  zugrunde  gegangene  Zellen  zu  ersetzen  — Regene- 
ration. Als  Auslösungsursacbe,  um  die  latente  bioplastische  Kraft  der  Zellen  hierbei  in 
kinetische  überzuführen  wirkt  der  durch  die  zugrunde  gegangeneu  Zellen  gelockerte  Zellverband. 
Die  Regeneration  geht  auf  dem  Wege  der  indirekten  Kern-  und  Zellteilung —  Mitose  — 
vor  sich  und  so  ist  es  zu  ei klären,  dass  man  in  normalen  Organen  vereinzelt  solche  findet. 

In  weit  stärkerem  Masse  nun  findet  sich  die  formative  Tätigkeit  der  Zellen  in  Form 
pathologischer  Zellwuchcrungcn.  Auch  hier  müssen  wir  als  die  bei  weitem  häufig- 
sten Auslösungsursache  solcher  ein  Zugrundegeheu  anderer  Zellen  annehmen.  Dies  ist  zunächst 
der  Fall,  wenu  auf  Grund  irgend  einer  Schädlichkeit  eine  grössere  Zahl  von  Zellen  ver- 
loren gegangen  ist.  Auch  hier  handelt  es  sich  also  um  Regeneration.  EOierbei  kann 
eine  LückcnfüUung  durch  weniger  oder  nicht  funktionsfähiges  (in  dem  Sinne  des  früher 
hier  gelegenen)  Gewebe  stattfinden;  oder  das  gleiche  funktionstüchtige  Gewebe  ersetzt  den 
Verlust,  wobei  dieser  Ersatz  ein  unvollständiger,  vollständiger  oder  aber  selbst  ein  übermässiger 
sein  kann  insofeni,  als  die  Neubildung  auch  nach  Füllung  des  Defektes  noch  anhält  und  so- 
mit das  neugebildete  Gewebe  gegenüber  dem  zugrunde  gegangenen  ein  Plus  darstellt.  Hierauf 
ist  wenigstens  teilweise  die  Hypertrophie  zurückzuführen.  Solche  Vorgänge  der  Regene- 
ration uud  verwundte  Zustünde  finden  sich  auch  bei  den  als  Entzündung  bezeichneten 
Prozessen  —  weshalb  Regeneration  uud  letztere  iu  einem  Kapitel  zusammengefasst  werden 
sollen  — ;  doch  liegen  hier  durch  dauernder  einwirkende  Schädlichkeiten  und  Reaktions- 
erscheinungen anderer  Art  die  Verhältnisse  weit  komplizierter. 
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Eine  andere  Form  besonders  hochgradiger  pathologischer  Zellwacherangcn  sind  uns 
in  ihrer  letzten  Kntstehungsursaehe  noch  nicht  völlig  klar.    Es  sind  dies  die  Geschwülste 
oder  Tumoren.    Ausser   den  ol)en  gekennzeichneten  Momenten  spielen  hier  auf  jeden  Fall    Tumoren, 
noch  andere  mit,  welche  auf  innere,  in  den  Zellen  selbst  gelegene,  oft  wohl  ihnen  noch  aus 
der  Ejnbryonalzeit  anhaftende  Eigenschaften  bezogen  werden  müssen. 

Wie  die  physiologische  Zellneubildung,  so  geht  auch  die  pathologische  in  derBegel 
auf  dem  Wege  der  Mitose  vor  sieb.  Man  findet  solche  daher  bei  allen  progressiven  Pro- 
zessen meist  in  grösserer  Zahl. 

Ebenso  wie  bei  der  physiologischen  Regeneration,  so  herrscht  aach  unter  krankhaften 
Bf'dingungen  als  oberstes  Gesetz  der  Grundsatz  der  Zellularpathologie :  „Omnis  cellnla  6 
cellola'*;  wir  können  aber  dort  wie  hier  hinzufügen;  „ejusdem  ^eneris*^  So  stammen 
Bindesubstanzen  auch  bei  pathologischen  Neubildungen  stets  von  ebensolchen,  Epithel  stets 
von  Epithel  ab.  Nach  Ausbildung  der  aas  den  verschiedenen  Keimblättern  hervorge- 
gangenen Gewebe  findet  ein  Übergang  einmal  difl*erenzierter  Gewebsartcn  kaum  mehr  statt. 
Es  ist  dies  das  Gesetz  der  Spezifizitüt  der  Gewebe. 

Nur  sich  nahestehende  Gewebe  können  sich  ineinander  umwandeln  —  Metaplasie.  Metaplasie. 
Jedoch  kann  diese  häufig  vorgetäiuicht  sein,  zunächst,  indem  keine  Umänderung  der 
Gewebsart  sondern  nur  fiusserliehe  Formveränderung  vorliegt.  So  können  sich  Zylinder- 
epithelien  abflachen ,  ohne  aber  zu  echten  Plattenehithelien  zu  werden ,  und  Um- 
gekehrtes kommt  auch  vor.  Oder  Metaplasie  wird  vorgetäuscht,  indem  ein  Gewebe  durch 
ein  anderes  verdrängt  wird;  z.  B.  durch  Überwachsen  von  der  Nachbarschaft  her.  Oder 
regressive  Veränderungen  täuschen  metai)l astische  Vorgänge  vor,  —  z.  B.  können  schleimig 
entartete  Knochen,  Knorpel,  Bindegewebe  einem  myomutöscn  Gewebe  sehr  gleichen. 
Echte  Metaplasie,  also  Übergang  einer  Gewebsart  in  eine  andere  kommt  aber  auch  vor, 
aber  nur  in  aehr  beschränktem  Masse  und  nur  zwischen  einander  sehr  nahestehenden  Ge- 
weben. So  am  häufigsten  innerhalb  der  Bindesubstanzgruppe,  wo  Bindegewebe  zu  Fett- 
gewebe oder  Schlei nigewebe  event.  auch  zu  Knochen-  oder  Knorpel-Gewebe  werden  kann. 
Noch  weit  seltener  sind  echte  Umwandlungen  einer  Epithelart  in  eine  andere,  entgegen 
der  Keimblattspezifizität  —  Übergang  echter  Zylinderzellen  in  echte  Plattenepithelicn  und  um- 
gekehrt; zumeist,  wenn  nicht  immer  scheint  hierbei  eine  gewisse  schon  embr>'onal  ange- 
legte Disposition  mitzusprechen ,  welche  darin  bestehen  könnte ,  dass  manche  Zellgruppen 
bei  der  ernten  embryonalen  Entwicklung  auf  einer  ganz  indifierenten  Epithelstufe 
stehen  geblieben  waren  und  sich  nun  in  verschiedener  Richtung  entwickeln  können.  Eine 
Epithel metaplasie  findet  sich  denn  auch  wohl  ausnahmslos  nur  bei  einer  Neubildung  von 
Zellen,  sei  es  zum  Ersatz  verloren  gegangener  nach  Geschwuren  etc.  sei  es  in  Tumoren. 

A.  Hypertrophie, 

Unter  Hypertrophie  versteht  man  ein  über  das  normale  Mass  hinaus- 
gehendes Wachstum  von  Körperteilen ;  dieselbe  kann  sowohl  einzelne  Gewebe, 
wie  auch  ganze  Organe  betreffen ;  vorausgesetzt  ist  dabei,  dass  die  Zunahme 
die  eigentlichen  spezifischen  Organelemente  (Muskeln,  Nerven,  Epithelien  etc.) 
betrifft;  beruht  die  Vergrösserung  eines  Organs  auf  Wucherung  anderer  Ge- 
websartcn, etwa  des  bindegewebigen  Stützapparates  oder  des  Fettgewebes,  so 
spricht  man  von  falscher  oder  Pseudohypertrophie;  zu  letzterer  gehören  Psoudo- 
z.  B.  Fälle  von  starker  Volumenzunahme  der  Körpermuskulatur,  welche  nicht  trophie. 
durch  Zunahme  der  Muskelfasern,  sondern  durch  Wucherung  des  intermusku- 
lären Fettgewebes  bedingt  sind. 

Die  Zunahme  der  Gewebe  kann  auf  Vergrösserung  ihrer  einzelnen 
Elemente  (Zellen,  Muskelfasern  etc.)  beruhen  und  dann  bezeichnet  man  sie 
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tro^Jie ^ünd *^^    Hypertrophie    im    engeren  Sinne,    oder  durch   Vermehrung  der 
"usie      Z*'^^  derselben  bedingt  sein;  in  diesem  Falle  nennt  man  sie  speziell  Hyper- 
plasie; freilich  werden  diese  Unterschiede  in  praxi  kaum  scharf  auseinander 
gehalten. 
^Kuwhe**  •  M*'^^^®  Formen  von  Hypertrophie  kommen  als  physiologische  Zu- 

tro^e     s^^^®  v^*"»  hierher  gehört  die  Hypertrophie  des  graviden  Uterus,  in  welchem 
eine  Vergrösserung   der  Muskelfasern   bis  zum  fünffachen  in  der  Breite  und 
sieben-  bis  elffachen    in  der  Länge  sich  ausbildet,  die  Hypertrophie  der  lak- 
tierenden Mamma,  jene  stark  arbeitender  Muskeln  etc. 
aSrf  Se  Unter  pathologischen  Bedingungen  wäre  zunächst  eine  Form  der  Hyper- 

Hyper-  trophie  zu  nennen,  welche  sich  eng  an  die  noch  zu  besprechende  Re- 
generation besonders  entzündlicher  Natur  anschliesst.  Es  kann  nämlich,  wie 
schon  erwähnt,  bei  einer  Neubildung  von  Zellen,  welche  zum  Ersatz  von  zu- 
grunde gegangenen  dient,  das  Mass  letzterer  übertroffen  werden,  so  dass 
jetzt  eine  Vergrösserung  eines  Organteiles  vorliegt,  also  eine  Hypertrophie, 
beziehungsweise  da  diese  auf  einer  Zellen  Vermehrung  beruht,  eine  Hyper- 
plasie. Als  Beispiel  sei  erwähnt,  dass  nach  Knochenbrüchen  mehr  Material 
gebildet  wird,  als  zerstört  worden  war,  das  in  Gestalt  des  sogenannten  „Callus" 
schon  makroskopisch  in  Erscheinung  tritt  Dieser  Form  schliesst  sich  eine 
andere  an;  wenn  nach  Gewebsverlusten  eine  mangelhafte  Regeneration  oder 
ein  Ersatz  durch  eine  nicht  funktionstüchtige  Gewebsart  statt  hat,  so  hyper- 
trophieren  oft  andere  erhalten  gebliebene  Teile  der  von  dem  Verlust  be- 
troffenen Gewebsart,  so  dass  hierdurch  ein  funktioneller  Ersatz  zustande 
kommen  kann.  Es  geschieht  dies  mittelst  einer  Vergrösserung  oder  auch 
Vermehrung  der  restierenden  Organelemente  unter  Erhaltung  der  physio- 
logischen Struktur  derselben ;  so  kann  man  einen  grossen  Teil  (bei  Kaninchen 
Vö)  der  Leber  abtragen,  worauf  das  Organ  durch  Hypertrophie  des  Restes 
sich  fast  wieder  zu  seiner  normalen  Grösse  ergänzt  In  geringerem  Grade 
kommt  ähnliches  auch  an  der  Niere  und  Schilddrüse  zur  Beobachtung.  In 
solchen  Fällen  ist  also  die  Hypertrophie  eine  kompensatorische,  indem 
sie  den  Verlust  von  funktionierendem  Parenchym  mehr  oder  weniger  voll- 
kommen ausgleicht 

Eine  ausgesprochene  kompensatorische  Hypertrophie  ist  ferner  in  jenen 
Fällen  gegeben,  wo  von  paarigen  Drüsen  die  eine  derselben  unter  Zunahme 
ihrer  Elemente  für  die  andere  funktionierend  eintritt,  wenn  die  letztere  auf 
irgend  eine  Weise  zugrunde  gegangen  oder  funktionsunfähig  geworden  ist 
So  z.  B.  die  kompensatorische  Vergrösserung  der  einen  Niere,  welche  wenigstens 
bei  jugendlichen  Individuen,  bei  Aplasie  (s.  S.  5)oder  Verödung  beziehungs- 
weise Exstirpation  der  anderen  sich  einstellt.  Auch  andere  paarige  Drüsen 
zeigen  ein  ähnliches  Verhalten ;  nach  Verlust  des  einen  Hodens  oder  der 
einen  Mamma  kann  bei  jungen  Individuen  eine  Hypertrophie  des  entsprechen- 
Teiles  der  anderen  Seite  sich  einstellen ;  auch  konnte  diese  Erscheinung  an 
Tieren  experimentell  nachgewiesen  werden.  Endlich  können  auch  funktionell 
gleichwertige  oder  einander  nahestehende  Organe  für   einander  eintreten.     So 
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stellt  sich  z.  B.  nach  Exstirpation  der  Milz  eine  Hypertrophie  des  Knochen- 
marks und  der  lymphatischen  Apparate  ein.  Diese  kompensatorischen 
Hypertrophien,  z.  B.  diejenige  der  einen  Niere  bei  Untätigkeit  der  anderen, 
lassen  sich  auf  die  grösseren  an  sie  gestellten  Anforderungen  zurückführen 
und  stellen  somit  eine  Arbeitshypertrophie   dar.  ^hyter- 

Solche  finden  sich  ferner  auch  ohne  vorausgegangene  grössere  Gewebs-  trophie. 
Verluste  iu  Fällen,  wo  die  physiologische  Masse  funktionierenden  Parenchyms 
den  erhöhten  an  das  Organ  gestellten  Anforderungen  gegenüber  relativ  zu 
klein  geworden  ist;  hiervon  gehört  manches  noch  in  das  Bereich  des  Physio- 
logischen, wie  z.  B.  die  Hypertrophie  der  Muskeln,  welche  bei  wiederholter 
kräftiger  Anstrengung  derselben  (z.  B.  bei  Turnern)  sich  einstellt.  Unter 
pathologischen  Bedingungen  finden  sich  solche  Arbeitshypertrophien  in  be- 
sonders typischer  Weise  am  Herzen.  Ist  zum  Beispiel  das  Aortenostium 
durch  Verwachsungen  seiner  Klappen  verengt,  so  wird  bei  gewöhnlicher  Ar- 
beitsleistung des  Herzens  eine  geringere  Blutmenge  als  vorher  in  die  Aorta 
eingetrieben  und  also  auch  weniger  Blut  den  Organen  zugeführt  werden.  In 
solchen  Fällen  schafft  sich  —  unter  Vorhandensein  günstiger  allgemeiner 
Bedingungen  —  der  Organismus  eine  Kompensation,  indem  durch  ver- 
mehrte Arbeitsleistung  trotz  der  Widerstände  eine  grössere  Blutmasse  durch 
das  verengte  Ostium  hindurchgezwängt  wird;  diese  setzt  erhöhte  Kraftleistung 
der  Muskulatur  des  Ventrikels  voraus  und  daher  stellt  sich  eine  Hypertrophie 
dieses  ein.  (Näheres  s.  im  Kap.  VI.)  Auch  Organe  mit  glatter  Musku- 
latur können  derartige  Arbeitshypertrophie  aufweisen ;  bei  Stenose  des  Pylorus 
hypertrophiert  die  Magenmuskulatur,  weil  die  Speisen beförderung  eine  erschwerte 
ist,  ebenso  die  Muskulatur  des  Darmes  oberhalb  einer  verengten  Stelle;  an 
der  Blase  findet  man  bei  Verengerung  der  Harnröhre  mit  Erschwerung  des 
Harnabflusses,  z.  B.  durch  eine  vergrösserte  Prostata,  eine  starke  Zunahme 
der  Wanddicke  und  besonders  der  Muskularis  derselben.  (Näheres  im  IL  Teil, 
Kap.  V,  B.) 

Auch    einfach    physikalische    und    chemische  Einflüsse   ver-  v^J^tom 
schiedener  Art   können    auf  Wachstumsvorgänge    im  Gewebe  einwirken.     Be-  ^g^ig^hJ" 
kannt  ist,  dass  an  der  äusseren  Haut  durch  dauernden  Druck  auf  bestimmte  "^e^^j^J!?* 
einer  harten  Unterlage  (Knochen)  aufliegende  Stellen  Verdickungen  der  Epi-     ***''®' 
dermis    sowie    umschriebene  Wucherungen  der  Homschicht  entstehen,  welche 
als  Schwielen  und  Clavi  (Hühneraugen)    bezeichnet  werden;    ähnlich 
entstehen    wohl    auch   die   sogen.    Sehnenflecke   des   Pericardium    (s.   Teil  IIi 
Kap.  II);  bei  dauernder  Druckerhöhung  im  Arteriensystem  (bei  Hypertrophie 
des  linken  Ventrikels  infolge  von  Nierenkrankheiten)  nimmt  die   Intima  der 
Arterien   an    Dicke   zu   (vei^l.  u.).     Vielleicht   kommt   auch   gewissen    Stoff- 
wechselprodukten (Kap.  VI),  sowie  gewissen  Chemikalien  (Arsenik)  eine  ähn- 
liche Wirkung  auf  bestimmtes  Gewebe  zu. 

Eine  unverkennbare  Einwirkung  auf  das  Wachstum  zeigt  in  vielen  Fällen  ^^^  ^^. 
die  Vermehrung  der  Blutzufuhr;  Durchschneidung  des  Halssympathicus, gj^^jjjj^. 
welche  Lähmung  der  Vasokonstriktoren    und    damit  arterielle  Kongestion  zur 
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Folge  hat,  kann  am  Kaninchenohr,  wenigstens  bei  jungen,  noch  wachsenden 
Tieren,  ein  gesteigertes  Wachstum  hervorbringen;  ebenso  wenn  das  eine  Ohr 
solcher  Tiere  künstlich  bei  höherer  Temperatur  gehalten  wird,  wobei  dem 
durch  die  Erwärmung  gesteigerten  Blutzufluss  ebenfalls  die  Hauptrolle  zu- 
kommt, während  auch  die  Erwärmung  selbst  die  Wachstumsvorgange  zu  be- 
schleunigen pflegt.  Anderseits  beobachtet  man  auch  an  Organen,  die  sich  im 
Zustande  einer  chronischen  Stauungshyperämie  befinden,  Hyper- 
trophien. Indessen  liegen  hier  bei  diesen  sich  an  Zirkulationsänderungen 
anschliessenden  Hypertrophien  meist  komplizierte  Verhältnisse  vor,  z.  B. 
handelt  es  sich  um  eine  Steigerung  des  an  sich  schon  vorhandenen  Wachs- 
tums, ferner  neben  der  Blutanhäufung  noch  um  die  Wirkung  des  von  den 
strotzend  gefüllten  Gefässen  auf  die  Umgebung  ausgeübten  Druckes,  und 
besonders  um  entzündliche  Prozesse,  zu  welchen  Stauungsgebiete  hervorragend 
disponiert  sind  oder  von  welchen  jene  Zirkulationsstörungen  nur  der  erste 
Ausdruck  sind. 
^iroJuSfe*"  Auch  nervöse  Einflüsse  —  seien  es  solche  vasomotorischer,  seien  es 

Einflüsse,  solche  trophischer  Art  —  können  wahrscheinlich  das  Wachstum  der  Grewebe 
beeinflussen ;  so  sind  mehrfach  hypertrophische  Zustände  verschiedener  Gewebs- 
teile im  Zusammenhang  mit  Veränderungen  der  peripheren  Nervenstämme 
oder  des  Rückenmarks  und  oft  auch  kompliziert  mit  anderen  trophischen 
Störungen,  Ulzerationen,  Pigment  Veränderungen,  lokalem  Haarausfall  etc.  be- 
obachtet worden.  Mit  neurotischen  Einflüssen  wird  von  manchen  Autoren 
auch  das  Auftreten  der  sogenannten  Akromegalie  in  Verbindung  gebracht, 
einer  Erkrankung,  welche  sich  vorzugsweise  in  einer  Verdickung  und  Volumens- 
zunahme der  „gipfelnden"  Körperteile,  der  Finger-  und  Zehenspitzen,  der 
Nase  und  anderer  vorragender  Teile  des  Gesichts  äussert 

Doch  worden  diese  Anschauungen  von  yielen  Seiten  bestritten  und  die  Entstehung 
der  Akromegalie  mit  einem  Persistieren  der  Thymus  (s.  Kap.  VI),  mit  Verändemng 
der  Hypophysis  (s.  Ilypertrophie  derselben,  Tumorbildung  in  ihr  usw.)  und  von  diesen 
gebildeten  abnormen  Stoffwechsel produkten  (Kap.  VI)  in  Zusammenhang  gebracht,  von  wieder 
anderen  auf  eine  angeborene  Anlage  zurückgeführt  und  ola  kongenitale  Konstitutionsanomalie 
gedeutet. 

Wir  haben  schon  mehrfach,  so  bei  der  Hyperthrophie,  die  sich  an  entzündliche 
Regeneration  auschlicsst,  sowie  bei  derjenigen  nach  Zirkulationsstörungen  auf  die  enge 
Zusammengehörigkeit  der  Ilypertrophie  mit  entzündlichen  Prozessen 
hingewiesen.  Diese  wollen  wir  hier  ganz  allgemein  nochmals  betonen  und  bemerken,  dass 
sich  Entzündung,  Regeneration  und  Hypertrophie  oft  nur  künstlich  trennen  lassen,  so  dass 
maneiie  Punkte,  die  wir  noch  in  dem  dio  beiden  ersteren  dieser  Prozesse  behandelnden 
Kapitel  besprechen  werden,  aucli  hierher  gerechnet  werden  könnten. 

Nach  der  Vorstellung  Weigerts,  welcher  vor  allem  die  Zellwucherung  im  An- 
schluss  an  Zellschüdigungeu  scharf  betonte,  kann  man  annehmeo,  dass  auch  bei  der  Arbeits- 
uud  der  kompensatorischen  —  ebenso  wie  der  sich  direkt  an  eine  Regeneration  anschliessenden  — 
Hypertrophie  der  letzte  Anlass  zu  dieser  in  einer  Zellschädigung  zu  suchen  ist.  Nur  dass 
diese  hier  nicht  wie  dort  in  grösseren  iJisioneu  zu  suchen  wäre,  sondern  in  den  kleinen 
Schädigungen,  wie  sie  htärk(?r  funktionell  angestrengte  Zellen  —  z.  B.  diejenigen  einer 
Niere  nach  Verlust  der  andern  —  durch  die  stärkere  Funktion  selbst,  bei  der  ja  ein 
Abbau  lebender  Substanz  stattbat  (s.  S.  3,  4),    erleiden.     Hierzu   kommt   wohl   hier   auch 
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nooh  E^Upanntiiisf  rJureli  die  Hyperämie,  wiü  letztere  mehr  arbeitenden  Orgiuien  Äiikommt. 
Ebenso  konnte  man  Hypertrophien  n^ch  Druck,  z.  B.  Uiibiiernii^en ,  als  Folpe  der  bei 
die«etn  ji^etzlen  Zellsehädiginig^  auflfaiisen  und  deBglciehen  diejenigen  bei  Vermehrung  der 
Blutzufuhr  ond  Stauung  uuf  die  hierbei  eWnlulla  durch  Dnn-k  bezw.  iui  letstlpren  Falle  durnli 
schicchti'  EriiMhniniy^  )*i  setzten  Zell  seil  iidignu  gen  beziehen.  So  könnte  man  die  bisher  aufge- 
führten Formen  der  H) jiertro|ihie  einheitlich  mder  dem  Gesichte? punkte  zusammen faBsen, 
ämAS  durch  Ahhiiu  lebender  6Qb»tau2  infolge  von  Sebtldinijuiigen  einiger  Zellen  der  Zell- 
Tcrband  gelockert  wird  und  eomit  «ndere  ia  guter  \'erfi^^sung  befindliche  Zellen  wuchern 
und   «war   üb«r  dss   zum  Er&atz  nötige  Mass  hinaus,   wodurch   die  HTpertrophie  entsteht. 

Ks  iHbt  nun  auch  Formen  der 


iSi^:^^-^^'^^'.?'^ 


V 


HyptTtropbie ,  für  welche  bis  jetzt 
keinerlei  ausreichende  Ursache 
namhaft  3:11  machen  mU  Mao  fasst 
sie  ah  „idiopathische  Hyper- 
trophien** zusammen.  Hier  an- 
zuführen sind  solche  ganzer  Organe, 
diejenige  der  Thyrioidea,  einer  oder 
beider  Nieren,  der  Leiter,  einer  oder 
beider  Brustdrüaen  etc.  Auch  all- 
gemeine ülKTniässige  Fettwucherun^f 
A  d  i  p  o  s  i  t  a  >^  kann  hierher  gehören, 
da  wir  sie  oft  nicht  auf  äussere  Ur- 
sachen zurückführen  können.  Eine 
allgemeioe  Adipoyitas  komiut  eben 
nicht  nur  bei  Überernährung  des 
Korpers  zustitnde,  sondern  es  handelt 
feieh  hier  zum  Teil  um  angebotene 
Eigentümlichkeiten  bestiimiiter  In- 
dividuen, wie  ja  das  Auftreten  von 
Fettsucht  auch  schon  in  der  fnl besten 
Kindheit  beobachtet  wird;  sie  ist 
daher  als  Konstitutionsanoinalie  auf- 
zufassen. Ahn  lieh  sind  andere  hyper- 
plastische  Prozesse  auf  kongenitale 
Anlage  zurückzuführen,  welche  schon 
vor  tler  Geburt  oder  bald  nach  df*r- 

selben  oiier  doch  wenigstens  noch  innerhalb  der  W'achstum.^periode  des  Indi- 
viduums hervortreten ;  es  gehört  hierher  ilie  Vergrösserung  des  ganzen  Körpers, 
der  äogen.  Riesenwuchs,  der  «ich  namentlich  in  einem  besonders  starken 
Längenwachstum  des  Körjx^rs  ausprägt.  Ferner  partielle  Vergrösserungen, 
bei  denen  nur  einzelne  Körperteile^  z,  B.  die  Knorhen  des  Gesichtes  (Leon- 
tiasiB),  einzelne  Finger  oder  Zehen  (Makrodaktylie)  ein  vermehrtes  Wachs- 
tum aufweisen ,  sogen,  partieller  Riesenwuchs.  Die  G  renze  gegen- 
über den  Jlisbbildungen  ist  hier  sehr  naiie,  besonders  wenn  das  abnortne 
Wachstum  schon  im  fötalen  Lreben  sich  lebhaft  geäussert  hat.     Bei  den  erst 


Idkpatiicli« 
HyiM 
tropl! 


Hyp«r- 
ipiiifn. 


m. 


Fig.  58. 
QuertfcUnilt  flurch  die  Wand   des  ivehten  Ven- 
trikels bei  Adipositüs  cordi«  (V)- 

/  Subüf»ik%rdia!(5S   Fett,   in   dio  Munkulatur  ?»   «in- 

driujj^ßud,     iliurb.    OainlumaAure    schwarz    gefärbt, 
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später    auftrelenden    Vergrösseningeii    ist   mehrmalä    noch   eine    Gelegenheita- 
ursache, z.  B.  ein  Traiauia,  zur  Keuntnis  gekommeiu 

Hier  anxu^ehliesseii  sind  ferner  eine  Anzahl  teils  uni^chriebener,  teils 
diffoä  ausgebreiteter  hyperplastiseher  Zustande  an  der  Epiderniis  und  ihren 
Änhangsgebilden :  auf  einer  Hypertrophie  der  Hörn  schiebt  beruht  die 
Ichthyosis,  bei  welcher  die  Haut  mit  zahlreichen  Hornplatten  besetzt  hi 
und  ein  förmlich  gefeldertes  Aussehen  zeigen  kann.  Die  sogenannten  Haut- 
horner,  Cornua  cutanea,  enli^tehcn  durch  eine  Wucherung  und  Ver- 
längerung ?on  Papillen  neben  starker 
Wucherung  der  sie  bekleidenden 
Hom schiebt.  Die  Hypertrichosis 
beruht  auf  Vermehrung  und  Per- 
aistieren  der  Liuiugohärcben  oder 
abnorm  starkem  Wachstum  der 
bleibenden  Haare^  respektive  Wachs- 
tum solcher  au  sonst  unbehaarten 
Stellen,  die  Onychogryphosi?; 
auf  einer  krallen  artigen  Verlängerung 
ujkI  Verunstaltung  d er  NägeL  (VergL 
diese  Formen  .^owie  über  Elephan* 
tiasi.s  H.  Teil,  Kap.  IX,) 

An  diu  hyppitrophi^hen  Prosfeue 
lüiist  sieb  die*  mangelbaftc  Ilückbil* 
düng  Ton  iolcben  Grgaoeii  aosehHesten, 
weJetie  tiloss  xeitweis«  eine  grössere  Aus- 
Lilduii|j  ^ufwoiseu.  Hierher  gehört  yot 
ftllerri  die  iiuingelbafte  lüvolutioo  des  puer- 
peralen Uieru«,  wobei  freilich  vielfach  auch 
entjsündliehe  Proxeiwo  raitepielen  (vergU 
Ktip.  VI). 

Beruht  die  Vüi-grösserung  eines  Or* 
gans  auf  Wurberun)^  einos  für  dies  nicht 
ehiiuikieristisdien  Besliindleilcs  ^  so  be» 
xeichnet  tuati  dies  als  P  »  c  u  d  o  b  y  p  c  r  - 
t  r  o  p  h  i  e  (»,  oben),  A  ueh  h ier  seh  1  icsst  tich 
diesso  meist  an  eine  Abaahitte  der  nndereo 
cbarakieris tischen  Zeilart  au.  In  beflüDderem  Masse  ist  diese  Eigenschaft  einer  »okucidären 
U'ueheniDg,  eiue  , Wucherung  ex  vacuo**,  dem  Pettgevrebe  eä;,'eii ;  auch  b«i  Personen, 
weli'be  sieh  keineswega  durch  besonderen  tillgenaeinen  Feltreichtuia  auj^zeicbnen,  fintlet  man 
sehr  hftufig  eine  starke  Zunahme  de»  die  Niere  tinigebenden  und  den  Nierenbilns  aus- 
füllenden Fettgewebes,  wenn  die  Nieren  selbst  dureh  »trophiBcbe  Projtesse  mm  Volumen  ah- 
j^eootimjen  haben.  Bei  gewiÄsen  Formen  von  Atrophie  der  Skclettniyökulatur  —  m^igrn 
dieselben  nun  neu  rotis4;hen  oder  primär  myopathi^rben  Uraprunga  seiu  —  fioilet  eine  starke 
Zanahnw  des  lutermMs^kylllren  Ft^ttgcwches  und  Bildung  von  Fettgewebe  £wisch«ii  den 
einzelnen  MuHkelfibrihn  fetatt,  so  da**  trou  einer  rftbr  erheblichen  Abnahme  an  spe/jfiseben 
Elementen  die  Muskeln  im  gauEen  sogar  stark  an  Volumen  7,iitnehmen, 


Fig.  59, 
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(Wucbi^rtm^  Alropliie  eines  Muskeln  mit  Liponmtose  (^-f-ö.). 

fix  VÄ^uo.  I  0|p  Muakelfiaem  ntark  vtrHcbmalert;  dazwiaehen 
reichlich  gowuL*hertuH  Fettgewebe;  da  das  Fett  bei 
der  Hürtaug  utul  Eiubottinig  des  Präparates  extra- 
hiert wurde,  cra^heinon  die  Fettzellcn  als  LQcken, 
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B.  Reparative  und  entzündliehe  Vorgänge. 
I.  Allgemeines  über  Entzfindung. 

Da  bei  der  „Entzündung"  ausserordentlich   zahlreiche   und  kompli- ^«>^?*^®'. 
zierte  Vorgänge  zusammenwirken,   wollen  wir   letztere  zuerst  besprechen,    um  ^^  ^^" 
dann    erst  aus  ihnen  das  Wesen  der  Entzündung  abzuleiten   und  zusammen-    spi«!««»- 
zufassen. 

a)  Die  entzündliche  Exsudation.  Unter  Entzündung  verstand  man  j\|.^°*|ä^: 
ursprünglich  einen  rein  klinischen  Symptomenkomplex,  wie  er  sich  der  Nation, 
direkten  Beobachtung  an  äusserlich  sichtbaren  Teilen  darstellt  und  aus  den 
bekannten  vier  Celsus-Galenschen  Kardinalsymptomen,  Rubor,  Tumor, 
Calor  und  Dolor  (und  der  „functio  laesa'*)  zusammensetzt  Grossenteils 
nach  Analogieschlüssen  setzte  man  nun  ähnliche  Erscheinungen  auch  für 
gewisse  Erkrankungen  innerer  Organe  voraus,  obwohl  die  Untersuchung  von 
Leichenteilen,  auf  welche  man  hier  naturgemäss  angewiesen  ist,  von  den  ge- 
nannten Erscheinungen  nur  ein  unvollkommenes  Bild  geben  kann  und  von 
denselben  höchstens  noch  den  Rubor  und  Tumor  erkennen  lässt.  Ein 
genaueres  Studium  der  anatomischen  Vorgänge  ergab  nun  zunächst,  dass  der 
oben  angeführte  Symptomen  komplex  auf  eigentümlichen,  vom  Blutgefäss- 
apparat  ausgehenden  Erscheinungen  beruht,  welche  mit  einer  lokalen 
Zirkulationsstörung  beginnen  und  in  der  Bildung  eines  Exsudates 
ihren  Ausdruck  finden. 

Das  erste,  was  man  bei  den  meisten  Entzündungen  wahrnimmt,  ist  eine 
aktive  Hyperämie  mit  Erweiterung  der  Gefässe  und  Beschleunigung  des Hy^rfSie 
Blutstromes,  welche  dem  entzündeten  Teile  eine  scharlachrote  Farbe 
(Rubor)  verleiht  und  stärkere  Pulsation  hervorruft.  Von  der  einfachen  Kon- 
gestion, wie  eine  solche  z.  B.  nach  irgend  einem  leichten  mechanischen  Reiz 
auftritt  und  bald  wieder  schwindet,  unterscheidet  die  entzündliche  Hyperämie 
sich  durch  ihre  Dauer.  Letztere  ist  nur  dadurch  zu  erklären,  dass  auch  die 
Einwirkung  auf  die  Gefässwand  als  eine  anhaltende  angenommen  wird ;  dabei 
bleibt  aber  die  anfängliche  Strombeschleunigung  keineswegs  konstant  bestehen, 
ja  die  meisten  Experimentaluntersuchungen  haben  im  weiteren  Verlauf  des 
Prozesses  eine  Stromverlangsamung  —  bei  diktiert  bleibender  Blutbahn  — 
ergeben,  welche  die  Anschoppung  des  Blutes  in  dem  ergriffenen  Bezirk  zu- 
stande bringt  Unter  Umstanden  ist  auch  eine  Verlangsamung  des  Blut- 
stromes  schon  von  Anfang  an  vorhanden,  nämlich  dann,  wenn  in  venöser 
Stauung  begriffene  Gewebsteile,  z.  B.  inkarzerierte  Darmschlingen  in  Ent- 
zündung geraten,  oder  wenn  das  entzündungserregende  Agens  an  sich  Stase 
(S.  35)  hervorruft. 

An  die  entzündliche  Hyperämie  schliesst  sich  nun  unmittelbar  die  ent- 
zündliche Exsudation  an.     Dieselbe  besteht  darin,  dass  durch  die  Kapillar- jj^^^gjg^, 
wände   hindurch   eine   vermehrte  Menge  von  Flüssigkeit  aus  dem  Blute  aus-     *^***®"- 
tritt;   dieselbe   unterscheidet   sich   aber   von  dem  normalen  Transsudat  durch 
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I  einen  höheren  Gehalt  an   EivveisB  und  die  Neigung  spontan  zu  gerinnen»  wo- 

I  durch  Fibrinahscheidungeii  in  der  Flüssigkeit  und  dem  von  ihr  durchtränkten 

I  Gewebe    zustande    kommen.     Lber  die    Ursache    dieser    Erscheinungen    sind 

I  wir  nCM'h  nicht  völlig  im  klaren ;  jedenfalls  liegt  dem  Vorgang  nicht  eine  ein- 

I  fache  Frltratioti  von  Blutplasma,  sondern  eine»    freilich  noch  nicht  naher  be- 

I  kannte  durch  das  entzündungserregende  Agens  gesetzte  Alteration  der  Gefä^s- 

I  wände   zu    gründe,     Ehenfalla    schon  frühzeitig    hat  ::iich  an  die  entzündliche 

I  Kongestion    eine    Rand  Stellung    von    weissen    Blutkörperchen    in    den    Venen 

I  innerhalb  der  affizrerten  KapilJargebiete  entwickelt   und  im  weiteren   schliefst 

'  ä?ich   daran  ein   Vorgang,  welcher  für    alle  Formen  der    Entzündung  von  der 

^^  Leukü"  ^^'^^^•'^l*^^  Bedeutung  ist,  die  Auswanderung  weisser  B 1  u  t  z  e  1 1  e  n.    Bei 
eyten.     entsprechender  Versuchsanorflnung  {z.  B.  einfacher  Anspannung   des  Mesen- 
terium  des  Frosches)   lasst  dies  sich  leicht    unter   dem  Mikroskop    verfolgen. 
h  Wrdirend    die   roten    Blutkörperchen  in  der  mittleren   BlutÄcbiVnt  rasch 

^^m  weiteratrömen,  verlangsamen  sich  die  jetJEt  am  Rande  gelegenen  weissen  Blut- 

^^B  körperchen    sehr    und    bleiben    endlich    ganz    liegen.     Unter   Aliplattung    der 

^^1  wand  ständigen   weissen  Blutzellen  vüUzicht  sieh  nun  ihr  Durchtritt  durch  die 

^^B  Gefilsswand  in  der  Weise,  dasB  an  ihnen  Fortsätze  sichtbar  werden  und  an 

^^B  der    Aussenseite    des    Gefässes    zum    Vorstdiein    kommen;    dann    schiebt    sich 

^H  mehr  und  mehr  von  der  ganzen  Zelle  hindurch ;  oft  sieht  man  dieselbe  dal>ei 

^^M  deutlich    „insekten taillenartig"  eingeschnürt,    während    inneJi    und    aussen  von 

^^B  der  Kapiihirwand  ein  Teil  des  Zellleibes  liegt,  welch  letzterer  schliesslich  voll- 

^^H  stänclig  hindurchtritt  und  ausserhalb  des  Gefässes  amöboide  Bewegungen  auf- 

^^m  weist.    Diese  Emigration  von   Leukocyten  stellt  einen  aktiven  Vorgang  dieser 

^H  dar;  sie  findet  nur  an  den  kleinen  Venen  und  Kapillaren  statt,  ist  dagegen 

^^  an   Arterien   nicht  zu  beobachten.     Zu  ihr  trägt  der  Uni.sttind  wesentlich  bei, 

I  dass    die    weisi^en    Blutzelleu    von    Stoffwechs«dprodukteu     der    entzündungs- 

I  erregenden  Bakterien   —   deren  Toxinen   —  sowie  event.  auch  von   hcnm  Zu- 

grundegehen von  Zellen  (allenfalls  unter  der  Wirkung  der  Entzündungs- 
Chwnotaxi», Erreger,  s.  später)  ent.steh enden  Btub stanzen  angelockt  werden  —  Chemotaxis. 
An  den  Kapillaren  treten  neben  den  Leukocyten  auch  rote  Blutzellen  durch, 
letztere  indessen  sicher  nur  passiv,  da  ihnen  ja  die  amöboide  Bewegung.-* fähig- 
keif  mangelt.  Was  die  Stellen  der  Gefässwand  betrifft,  wo  der  Durchtritt 
stattfindet,  so  eind  es  hier  dieselben  Stigmata,  die  wir  schon  bei  der  Stiiuungs- 
diapedesis  erwähnt  haben,  welche  durch  Aus*^inanderweicheu  der  Kittsubstanz 
zwischen  den  En<lothcIien  entstehen.  Die  Leukocyten  häufen  sich  zunächst 
im  Gewelw  an  und  durchsetzen  dasselbe  mauchmal  so  dicht,  dass  man  von 
den  eigentlichen  Ge  web  s  beistand  teilen  kaum  mehr  etwas  wahrnehmen  kann; 
sie  sind  an  den  eigentümlichen  Kernformen,  welche  die  meisten  derselben 
aufweisen  (s,  y,)j  leicht  als  solche  zu  erkennen.  Die  Bedeutung  die^ser  Leuko- 
cytenemigratiun  für  die  Entzündung  hat  zuerst  Cohuheim  exwiesen.  Sind 
zalilreiche  rote  Blutkörperchen  mit  in  das  Exsudat  gelangt,  so  erhält  *lies 
^^  eine  mehr  oder  weniger  rötliche  Farbe.     Man  spricht  dann  von  euiem  hämor- 

^^H         rhagi sehen  Exsudat 
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Diese  aus  dem  Blute  ausgetretene,  mehr  oder  weniger  eiweissreiche  und 
von  Leukoeyten  und  event.  roten  Blutkörperchen  und  Fibrin  abscheidungen 
durchsetzte  Flüssigkeit  bildet  das  entzündliehe  Exsudat,  welches  im  ein- 
zelnen Falle  je  nach  seiner  Vorzugs  weisen  Beschaffenheit  ein  seröses  oder 
fibrinöses  oder  ein  zelliges  sein  kann.  Durchtränkt  dasselbe  bloss  das  Ge- 
webe —  entzündliches  ödem  —  so  bewirkt  es  eine  Anschwellung 
desselben,  den  Entzündungstumor;  wird  es  an  Oberflächen  von  Schleimhäuten 
abgesondert,  so  heisst  es  entzündliches  Sekret. 

Wie  der  Entzündungs  t  u  m  o  r ,  so  lassen  sich  auch  die  übrigen 
Symptome  der  akuten  Entzündung  leicht  aus  den  besprochenen  Vorgängen 
erklären:  durch  die  Kongestion  kommt  es  an  den  entzündeten  Bezirken  zur 
Rötung  (Rubor)  und  Temperaturerhöhung  (Calor),  durch  die  Reizung  der 
sensiblen  Nervenendigungen  zum  Entzündungsschmerz  (Dolor).  Bewirkt 
werden  alle  diese  Erscheinungen  und  die'  ihnen  zugrunde  liegenden  oben 
geschilderten  Vorgänge  also  durch  ein  die  Gefässe  treffendes  schädliches  Agens, 
welches  die  Entzündung  hervorruft. 

b)  Die  Rolle  der  Wanderzellen   bei   der  Entzündunir.     Mit  der  wander- 

/  o  zollen  dos 

Emigration    von    Leukoeyten    aus    dem    Blut    und    dem    Übertritt    derselben     ßi^de- 
in  das  entzündliche  Exsudat   ist  aber  weder  die  Rolle,    welche  die  Wander- \^'^^  ^®*®** 

'  hgting  am 

Zellen  bei  der  Entzündung  spielen,  noch  die  Herkunft  der  entzündlichenj.^^'^^^^^^^'j 
Infiltrate  erschöpft.  Zunächst  ist  zu  erwähnen,  dass  die  letzteren  nicht  aus-  ^*^ 
schliesslich  durch  Emigration  von  Zellen  aus  dem  Blute  gebildet  werden ;  bei 
der  embryonalen  Entwickelung  des  Organismus  finden  sich  Wand  er  Zeilen 
in  allen  Geweben,  da  dieselben  ebenso  wie  die  Bindesubstanzen  von  dem 
überall  verbreiteten  Mesenchym  herstammen,  und  erst  später  beschränkt  sich 
die  Fähigkeit,  Leukoeyten  zu  bilden  auf  bestimmte  Körpergewebe,  das 
Knochenmark  und  das  lymphadenoide  Gewebe,  von  denen  aus  die  \Vander- 
zellen  als  Leukoeyten  ins  Blut  gelangen.  Bei  der  Entwickelung  des  Binde- 
gewebes setzen  sich  nun  von  den  ursprünglich  in  demselben  befindlichen 
Wanderzellen  viele  im  Gewebe  fest,  ordnen  sich  in  das  Gefüge  desselben  ein 
und  werden  so  zu  sesshaften  Elementen,  welche  auch  in  ihrer  Form  vielfach 
den  eigentlichen  Bindegewebszellen  so  sehr  gleichen,  dass  sie  nicht  mehr  von 
denselben  unterschieden  werden  können  ;  besonders  findet  man  solche  sesshaft 
gewordene  Wanderzellen  in  der  Umgebung  der  Blutgefässe  (sog.  Adventitial- 
zellen),  aber  auch  an  anderen  Stellen.  Bei  der  Entzündung  werden  nun 
diese  Zellen  wieder  mobil  und  wandern,  den  sich  ansammelnden  Blutleukocyten 
sich  beimengend ;  auch  besitzen  dieselben  die  Fähigkeit,  sich  wieder  zu  teilen 
und  junge  Wanderzellen  hervorzubringen.  Dieselben  Schädlichkeiten,  welche 
auf  die  Gefässe  einwirken  und  die  Hyperämie  und  Emigration  der  Leuko- 
eyten bewurken,  locken  diese  Wanderzellen  teils  direkt  ebenfalls  herbei,  teils 
führen  sie  indirekt  hierzu,  wie  wir  dies  noch  genauer  sehen  werden. 

Ribbert  betont  Doch  kleinste  Ansammlungen  von  Lymphocyten,  die  sich  bei  der 
Entzündung  stark  vermehren.  Er  betrachtet  die  Bildung  von  Lymphfollikeln  und  Lymph- 
drüsen überhaupt  phylogenetisch  als  durch  Gegeuwirkung  gegen  eingedrungene  Schädlich- 
keiten entstanden. 


Wir  haben  es  also  in  den  entzündlichen  Infiltraten  mit  Wanderzellen 
verschiedener  Herkunft  zu  tun;  die  meisten  derselben  stAmmen  aus  dem 
Blute,  ein  Teil  aus  dem  Blute  i^elbst;  die  überwiegende  Mehrzahl  ersterer 
entspricht  den  mit  besonderer  Wanderuiigsfähigkeit  begabten  pülyniorph- 
und  poly- nuklearen  (neutr ophilen)  Leukoeyten,  welche  ja  auch 
im  Blute  bekanntlich  die  Mehrzahl  der  Leukocyten  diu^stellen  (Fig.  76, 
B.  124,  Fig,  77,  S.  126  u.  Flg.  78,  S.  127).  Ihre  Kerne  sind  &ehr  mannig- 
faltiggestaltet, oft  hufeisenförmig  {}>olymorphkernig) ;  durch  „Fragmentierung'* 
solcher  Kerne  entstehen  Zellen  mit  mehreren  Kernen  (echte  poly nukleare}*  Die 
Minderzalü  der  aus  dem  Blute  kommenden  Zellen  besitzt  einfache,  rundliche, 
höchstens  etwas  eingekerbte  Kerne,  welche  den  mei^t  kleinen  Zellkörper  fast  voll- 
kommen ausfüllen,  so  dasa  derselbe  nur  bei  sehr  starken  Vergrösserungen  als 
schmaler  Saum  um  den  Kern  hemm  erkennbar  ist,  während  noch  bei  mittel- 
starken Objektiven  die  fraglichen  Zellen  den  Eindruck  freier  Kerne  machen;  diese 
Formen  werden  gewöh  nlich  als  einkernige  Leukocyten  oder  auch  als 
L y  m  p  h  o  c  y  t  e  n  bezeichnet  Die  aus  dem  umliegenden  Gewebe  zuwandernden, 
sesshaft  gewesenen  und  wieder  mobil  gewordenen  Wanderzellen  stellen  ebenfalls 
solche  einkernige  mnde  Elemente  dar,  welche  sich  von  den  zuletzt  be- 
sprochenen aus  dem  Blute  stammenden  in  nichts  unterscheiden,  so  dass  man 
der  einzelnen  derartigen  Zelle  ihre  Herkunft  nicht  ansehen  kann.  Man 
bezeichnet  sie  daher  am  besten  indifferent  als  Rundzellen  oder  Granu 
lationszellen  (s.  u.)* 

Bei  den  exsudativen  IPfO/xe^en  im  akuten  f^tadium  der  Entzündung 
sind  naturgemass  die  aus  dem  Blute  stÄmmenden  Elemente,  also  vorzugs- 
weise die  polymorph-  und  poly nuklearen  Leukocyten  angehäuft*  Da  die^e 
aber  schnell  und  leicht  zugrunde  gehen,  und  sich  die  aus  den  Gewebszellen 
gebildeten  Wanderzellen  beimischen,  finden  sich  in  chronischen  Stadien  der 
Entzün<tung  die  einkernigen  Formen  der  Wantlerzellen  %'orwiegend.  Sie 
können  ihre  Form  verändern  und  sich  zu  grossen  runden,  oder  auch  unregel- 
missigen  Zellen  umwandeln  („leukocytoide  Zellen*^,  Marcliand).  Sie  sind 
ee^  welche  bei  Anwesenheit  nicht  zu  stark  reizender  Fremdkörper  hauptÄach- 
lieb  als  Phagocyten  fungieren  und  die  Wegschaffung  von  Zerfallspro- 
dukten des  Gewebes  besorgen,  eine  Tätigkeit,  an  welcher  die  gewöhn  buchen 
mehrkeniigcn  Leukocyten  sieb  nur  in  weit  geringerein  Masse  beteiligen.  Bei 
der  Neubildung  von  Bindegewebe  werden  die^ie  einkernigen  Wanderzellen  und 
wahrscheinlich  nur  diejenigen  von  ihnen,  welche  sich  von  Zellen  des  Geweb«j 
{nicht  des  Blutes)  ableiteten,  zum  Teil  wieder  zu  sesshnften  Zellen,  welche 
sich  in  der  erwähnten  Weise  dem  Gew*ebe  einordnen.  Wegen  der  verschieden 
artigen  Formen,  welche  diese  Zellen  annehmen  können,  wurde  neuerdings  der 
Name  Poly blaßten  für  sie  vorgeschlagen  (Maximow,  Ziegler). 

Ein  Tc\]  der  einkerDigeo  ZcUeü,  inügea  sie  aus  dem  Blut  oder  von  fixen  S^elleo 
oder  von  betdcD  stammeD^  gehtti  mil  Methylenblau  eine  besouden  intciuive,  leieht  gek&mte 
FiLrbniig;  «ie  werden  als  Plafimaxel  len  bezeichuet, 
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c)  Degpenerative     und    funktionelle    Störungpen    bei    der    Ent-  rfttJI'^rad 
Zündung.     Die  Schädlichkeiten,    welche   die  Exsudation   aus   den  Gefässen ^"j*^^^ 
und  die  Zuwanderung  von  mobilen    Zellen    zu  den  Entzündungsbezirken  ^e-g®^^«^^ 
wirken,    lassen   auch   das   übrige  Organgewebe    nicht   unbeteiligt    und    rufen   Mündung, 
namentlich  ipi  Parenchym  der  entzündeten  Organe  Störungen  in   nutritiver 

und  funktioneller  Beziehung  hervor.  Erstere  äussern  sich  in  den  uns  bereits 
bekannten,  regressiven  Erscheinungen  der  trüben  Schwellung  oder  fettigen  De- 
generation (S.  54  u.  55),  z.  T.  auch,  je  nach  der  Art  des  betroffenen  Gewebes 
in  anderen  Degenerationsformen,  z.  B.  schleimiger  Entartung,  und  können  so 
weit  gehen,  dass  sie  nach  und  nach  oder  sofort  zum  völligen  Untergang  der 
ergriffenen  Elemente  —  Nekrose  —  führen.  So  bewirken  Eitererreger  oft 
in  ihrer  nächsten  Umgebung,  wo  sie  am  stärksten  einwirken,  völlige  Nekrose, 
etwas  weiter  entfernt  Degenerationen.  Vielfach  finden  sich  degenerierte  Epithe- 
lien  als  Bestandteile  entzündlicher  Sekrete.  Ganz  allgemein  soll  bemerkt 
werden,  dass  bei  Einwirkung  von  Schädlichkeiten  auf  Gewebe  die  höchst 
differenzierten  in  der  Regel  zuerst  und  am  meisten  leiden,  in  den  paren- 
chymatösen Organen  also  das  Parenchym,  in  der  Niere  z.  B.  meist  zu  aller- 
erst die  Epithelien  der  gewundenen  Hamkanälchen. 

In  funktioneller  Beziehung  haben  die  entzündlichen  Prozesse  in 
der  Regel  eine  Herabsetzung  der  Leistungsfähigkeit,  namentlich  auch  eine 
Störung  der  sekretorischen  Funktion  zur  Folge  („functio  laesa**  als  Ent- 
zündungssymptom); in  manchen  Fällen  aber  hat  die  Funktionsstörung  den 
Charakter  eines  übermässigen  Erregungszustandes;  ein  Beispiel  hierfür  ist  die 
massenhafte  Schleimproduktion,  die  man  bei  Schleimhautkatarrhen  beobachtet 
und  die  so  stark  sein  kann,  dass  die  schleimproduzierenden  Zellen  sich  völlig 
erschöpfen  und  zugrunde  gehen,  indem  schliesslich  nicht  mehr,  wie  normal, 
bloss  ein  Teil  ihres  Protoplasmas,  sondern  der  gesamte  Zellkörper  in  Mucin- 
bildung  aufgeht  (vergl.  Fig.  31,  S.  61  und  Tafel  IV,  Fig.  33).  Also  auch  in  diesen 
Fällen  besteht  die  Neigung  zum  Umschlagen  des  Reizzustandes  in  Erlahmung. 

d)  Die    entzündliche    Gewebsneubildung.      Die    im    letzten    Ab-^«^^"»®°- 
schnitt   besprochenen    regressiven  Erscheinungen    an    den  Orgauzellen    haben    ^F.™" 
naturgemäss  eine  regenerative  Neubildung  zur  Folge,  welche  bestrebt  ist,  einen 
einfachen    Wiederersatz    zu    bewirken.       Wir    sehen    dies    zunächst    an    den 
Epithelien.     Wir  finden  im  Verlaufe  der  Entzündung  starke  Neubildungs-  ^JJJ*^5S5® 
Vorgänge  an   diesen  parenchymatösen  Organteilen,    z.  B.  Drüsen  Wucherungen  J^pi**»«!»«» 
in  Schleimhäuten,  Wucherungen  von  Gallengängen  in  der  Leber  u.  a.    Auch 

die  lange  Zeit  massenhaft  in  den  Urin  bei  Nephritis  übergehenden  Epithelien 
und  solche,  die  der  katarrhalischen  Flüssigkeit  von  Schleimhäuten  beigemengt 
sind,  beweisen  andauernde  Wucherung  epithelialer  Elemente,  sowie  ferner  die 
Tatsache,  dass  diese  neugebildeten  Zellen  sehr  labil  sind,  unter  Zeichen  der 
Degeneration  zugrunde  gehen  und  so  die  Neubildung  neu  schüren.  Die 
Vorgänge  von  Gewebsneubildung,  mit  welchen  wir  es  in  diesem  Abschnitt 
zu  tun  haben,  tragen  aber  einen  etwas  anderen  und  im  allgemeinen  konipli- 
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zierteren  Charakter,   als  jene,   die  wir  bei  der  einfachen  Hyperplasie  kennen 
gelernt  haben. 

Wir  haben  schon  gesehen,  dass  zur  Entzündung  noch  eine  andere  Art 
von  Zellneubildung  gehört,  nämlich  diejenige  der  Binde gewebsz eilen,  welche 
diese  in  lebhaft  proliferierende  phagocytäre  Wanderzellen  verwandelt,  welche 
sich  dem  Exsudat  beimischen.  Auch  ihre  Vermehrung  ist  auf  jene  Schädi- 
gungen zu  beziehen.     Auch  die  Lyojphocyten  vermehren  sich. 

Vor  an  e  ^*®  hauptsächlichste  Stätte  der  entzündlichen  Neubildung  ist  nun  über- 

"ßind^    haupt  der  Gefä  SS- Bindegewebsap  parat,  das  Interstitium  der  drüsigen 

gowebs-  Organe,  das  Periost  und  Markgewebe  der  Knochen,  das  Perichondrium  des 
Knorpels,  das  Peri-  und  Endoneurium  der  Nerven,  das  intermuskuläre  Binde- 
gewebe etc.;  im  zentralen  Nervensystem  nimmt  die  Neuroglia  als  Stützsub- 
stanz eine  analoge  Stellung  ein,  wie  das  Bindegewebe  in  anderen  Organen. 
Die  entzündliche  Bindegewebsneubildung  ist  dadurch  ausgezeichnet,  dass  es 
durch  lebhafte  Zellwucherung  zuerst  zur  Bildung  eines  rein  zelligen,  reichlich 
vaskularisierten ,    im    übrigen    aber   aller   Zwischensubstanz    entbehrenden,   in- 

lationl-     ^^^^^^^^  aussehenden  Keimgewebes,   eines   sogenannten  Granulationsge- 

gewebe.    webes  kommt. 

Das  junge  Granulationsgewebe  zeigt,  sich  zunächst  stets  reichlich  von 
Wanderzellen  durchsetzt,  welche  in  den  Anfangsstadien  der  akuten  Reizung 
vorwiegend  von  gewöhnlichen  Leukocyten  (S.  94),  später  überwiegend  von 
den  teils  aus  dem  Blute  ausgewanderten,  teils  aus  dem  Gewebe  stammenden 
einkernigen  Elementen  repräsentiert  werden  (Fig.  77,  S.  126  und  Fig.  78, 
S.  127).  Dies  Granulationsgewebe  differenziert  sich  nun  später  wieder  zu 
einer  Bindesubstanz,  besonders  Bindegewebe.  Beim  Übergang  des  Granu- 
lation sge  webes  in  Fasergewebe  werden  auch  die  Wanderzellen  zum  Teil  wieder 
zu  sesshaften,  dem  Grewebe  eingeordneten  Elementen.  Doch*  bleiben  lange 
Zeit  hindurch,  bei  chronischen  Entzündungen  während  der  ganzen  Dauer  des 
Prozesses,  mehr  oder  minder  zahlreiche  Ansammlungen  kleiner  Wanderzellen 
als  sogenannte  „Rundzellen-Infiltrate**  in  denselben  bestehen.  Das 
Nähere  über  diese  Vorgänge  wird  bei  der  Wundheilung  und  der  pathologischea 
Organisation  besprochen  werden. 

Besonders  wo  grössere  Substanz  Verluste  oder  Lücken  im  Grewebe  ent- 
standen waren,  hat  die  anschliessende  Gewebsneubildung  zwar  auch  repara- 
torischen  Charakter,  führt  aber  meist  nicht  zum  Ersatz  der  Lücke  durch 
vollwertiges  Parenchym,  sondern  eben  nur  durch  diese  Granulationen  und 
das  aus  diesen  gebildete  Bindegewebe.  In  diesem  kann  sich  auch  unzurei- 
chend gewuchertes  Parenchym  finden.  Man  bezeichnet  dies  Bindegewebe  als 
Narbe.  Narbe.  Diese  ist,  da  auch  zahlreiche  feine  Gefässe  sich  aus  den  alten  neu 
gebildet  haben,  zunächst  sehr  gefässreich.  Es  kommt  hierbei  nicht  nur  zu 
einer  Veränderung  der  physiologischen  Stniktur,  sondern  auch  Beeinträchti- 
gung des  Organparenchyms,  die  auch  nach  Ablauf  der  Entzündung  bestehen 
bleibt.     Die   Entzündungen,    bei    welchen    Gewebsneubildungen,   welche   aber 
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zum  Begriff  der  Entzündung  gehören,  besonders  im  Vordergrund  stehen,  be- 
zeichnet man  als  produktive. 

Es  handelt  sich  nun  darum,   die  im  Vorhergehenden  geschilderten 
Prozesse  kurz  zusammenzufassen    und    so  das   für  die  Bezeichnung: ^uBammen- 
und  das  Wesen  der  „Entzündung"  Wesentliche  herauszuschälen. 

Der  Entzündung  liegt  ein  schädigendes  Agens,  das  wir  unten  noch 
etwas  genauer  betrachten  wollen,  zugrunde. 

Dies  trifft  in  erster  Linie  die  Gefässe,  sowohl  die  Zellen  und  Wandung 
dieses  als  wohl  auch  die  Umgebung  des  Grefässes,  welche  diesem  einen  Halt 
verleiht,  so  dass  bei  Schädigung  dieser  auch  das  Gefäss  selbst  in  Mitleiden- 
schaft gezogen  wird  (nach  Landerer).  Die  Folge  der  Gefässschädigung  ist 
Hyperämie,  Erweiterung  des  Strombettes  und  Verlangsamung  des  Blutstromes. 
Eine  Folge  der  letzteren  (wahrscheinlich  physikalisch  zu  erklären)  ist  die 
Randstelluug  der  spezifisch  leichteren  Leukocyten.  Infolge  ihrer  aktiven 
Beweglichkeit  kommt  es  zur  Emigration  derselben.  Event,  werden  rote  Blut- 
körperchen passiv  mit  ausgeschwemmt.  Die  Folge  der  Verlangsamung  des 
Blutstroms  und  der  Gefässschädigung  ist  ferner  Austritt  von  Flüssigkeit  ins 
Gewebe.  Dies  Exsudat  ist  also  die  Folge  der  Gefässschädigung 
und  besteht  demnach  aus  eiweisshaltiger  Flüssigkeit,  Leukocyten  und  event 
roten  Blutkörperchen.  Ein  derartiges  entzündliches  Exsudat  unterscheidet 
sich  von  einfachen  Ausschwitzungen,  Transsudaten,  durch  grösseren  Reich- 
tum an  Leukocyten,  Eiweiss  und  Fibrin. 

Jene  erste  Schädigung  nun,  welche  die  Gefässe  getroffen,  hat  gleich- 
zeitig auch  die  Gewebe  selbst  mehr  oder  weniger  mit  angegriffen  und  dies 
äussert  sich  in  de  generativen  Zuständen  —  Verfettung  etc.  —  dieser.  Das 
diese  erste  Schädigung  setzende,  also  die  ganze  Entzündung  bedingende  Agens 
übt  nun  chemisch  eine  besonders  anlockende  Wirkung  auf  die  Leukocyten  aus, 
welche  man  als  Chemotaxis  bezeichnet;  dies  ist  z.B.  bei  Bakterien,  bezw. 
deren  Toxinen  der  Fall.  Dieselbe  Wirkung  entfalten  Stoffe,  die  bei  der 
Degeneration  der  Gewebszellen  aus  diesen  entstehen. 

Ausser  an  den  Gefässen  und  an  den  Geweben  spielen  sich  nun  auch 
Veränderungen  ab,  die  nicht  zu  den  schon  erwähnten  regressiven,  direkt  auf 
die  Schädigung  zu  beziehenden,  gehören,  sondern  umgekehrt  proliferativer 
Natur  sind.  Deren  Hinzutreten  wird  verschieden  gedeutet.  Während  eine 
ältere  Auffassung  diese  proliferativen  Gewebswucherungen  auf  einen  direkten 
„Reiz**  jenes  die  Entzündung  bedingenden  Agens  bezieht,  hält  eine  neuere 
Auffassung  diese  Neubildung  von  Zellen  nur  für  die  Folgen  einer  Entspan- 
nung des  Zellverbandes  (Freiwerden  der  bioplastischen  Energie,  wie  dies  öfters 
besprochen  worden  ist),  welche  eben  durch  die  ursprüngliche  Schädigung  des 
Gewebes  durch  die  die  Entzündung  bewirkende  Schädlichkeit,  und  ferner 
wohl  auch  durch  die  ebenfalls  durch  letztere  bewirkte  Hyperämie,  Ödem- 
bildung und  Emigration  gegeben  ist.  Diese  entzündliche  Neubildung  wäre 
also  indirekt  auch  bei  dieser  Auffassung  ebenfalls  auf  jenes  primär  schädigende 
Agens  zu  beziehen.    Bei  ihr  entstehen  im  Bindegewebe  zahlreiche  wanderfähige 
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Zellen  mit  kleinem  runden  Kern,  welche  wahrscbeiuticb  von  iiröprün glichen 
Wanderaellen,  die  im  Bindegewebe  besonders  in  der  Umgebung  der  Blut- 
gefässe sessil  geworden  waren,  absUitnmen.  Auch  diese  Wanderxellen  werden 
nun  von  jenen  selljen  oben  erwähnten  ehe nioink tischen  tStoffen  aogeloekl  und 
mischen  sich  den  ans  dem  Blut  stammenden  Leukoeyten  bei;  sie  besitxen 
die  besondere  Fähigkeit,  Fremdkörper  in  r^icb  aufzunehmen  und  so  unschikllich 
zu  machen  —  Phii  goc ytose.  Aber  auch  die  übrigen  Gewebe,  sowobi  das 
Bindegewebe  mit  seinen  GefässeOp  wie  das  Parenchym  wuchern  aus  den  ol)en 
besprochenen  Gründen.  Da?  neiigebildete  Gewebe  neigt,  besotulers  wenn  das 
ecbädigende  Agens  weiter  wirkt,  wiederum  zu  regressiven  Metamorphosen,  Sehr 
häufig  tritt  der  Ersatz  des  Parenchyms  in  einem  Organ  nicht  durch  voll- 
wertiges Material  ein  —  wie  wir  noch  sehen  werden,  regeneriert  sich  ein 
Gewebe,  je  höher  es  differenziert  ist,  in  der  Regel  um  so  schwerer  l>ezw. 
schlechter  —  ;  an  seine  Stelle  wuchert  dagegen  das  indifferente  Bindegewebe 
E*nt^!^  und  HO  entsteht  die  Narbe.  Fas.'ien  wir  äomit  das  Gesamtbild  derEnt- 
«*ndüijg.  Küinlung  KUisammen,  so  handelt  c>^  sich  um  eine  durch  irp^eiid  ein  A^ens 
gepelzte  SchUdiguui^  der  iiefäsne  und  Ciewf^be  und  eine  diidurcit  be- 
dingte Steigerung  vitaler  Vorgänge.  Gerade  letztere  bedingen  das  Getiami- 
bild  der  KniÄtindung  und  stellen  :^onnt  einen  Iteaklionszu stund  nls  Ver- 
hueh  der  Abwehr  des  Körpern  gegen  den  Erreger  der  Entzündung  dar. 

Als  gesteigerte  Lebi'n^vrjiLranj^e  betrachten  wir  die  Hyperämie,  Emigmtioiii  £i:sudiiticm 
und  t>esoijd«:*i>  Zellneubildung^  »ovvie  Phiigooytuse.  Die^e  Lcbeusivori^RiijS^e  s^lnd  nur  g«*steigen, 
denn  in  ireiiogtrem  Atlasse  fiodco  sie  ^ich  »choa  pliysioktgiM'h.  Aktive  Ilyperiiniii*,  LTber- 
trilt  von  FluKsii,'keit  und  Zilien  siuii  dem  Jllul  in  liie  Gtwebe  diireb  die  knjiill:ir\vilMde  sind 
phyjiiologifKlte  Vorgsingt,  die  der  ErniUirnny  der  Gewebt*  dienen-  ZellriLuhildurijEi;  (und  Wiinde- 
rutig  nebst  Pbapoeytose}  kommt  wenigütons  unter  gewis'^cn  IlediDgunjLren  aueti  pbyHiologiecii 
vor,  z.  B,  erslerij  xum  Krt^utz  abgehkirbencr  Zellen,  Mit  der  Steigerung  der  viuileu  Vor- 
gänge Bind  pathologi&cbe  ModiBkatioueu  verbutiden,  die  durch  die  KuTziindung  bezw.  dai 
diese  bewirkende  Agens  bedinj:!  sind:  das  Exsudat  ist  eiweisa-,  fibrin-,  zellreicbcr  als  ein 
pliysiologiscbesi»  TranHSudftt,  die  nengebildeteii  Zellen  sind  oft  besondej-s  Jüchnell  wieder  dim 
Uiiiergtt»^  geweiht  etc. 

Hieriius  ergibt  uieh  aebun,  dnss  die  Eutiündung,  aleo  ein  krankhnFt  gesteigerter  Reak- 
tionsvorgang sieb  geg(*n  phy»iologi4K.'he  Vorgilnge  utid  gegenüber  einfaeh  regenerativen  nicht 
seharf  abgrenzen  läast,  dasa  vieltuebr  auch  letztere  Tiäclfach  einen  entziin  dl  leben  Charsikter 
tragen  kunneo,  so  daaa  wir  »ie  gerneinsatn  bespreehen. 

Bei  der  EntÄÜndung.  wenn  es  sieb  um  eine  solehe  irgendwie  höheren  lirades  bandelt« 
haben  jene  ^n^sehri ebenen  lokalen  Proseefise  aueh  allgenieint?,  den  gauxen  Körper  betn*ffeiide 
Folgen  die  Bibbert  In-Äondei^  bt-lont  hat,  Eti  *tltid  die  Stofle  di^  EntJ^iindutigsorregers 
selbtt,  iJso  z.  B.  Toxine  von  ßukterten  oder  es  sind  uaebtettige  ^toäVeebaelprodukte  de^ 
erkriixikteii  Gewebes,  welche  den  Gesamlkorper  in  Milleidensehaft  ziehen.  Es  äussert  dich 
die»  einnuil  in  degeneratiTCü  Prose««en  —  wie  trübe  Schwellung,  fettige  Degene- 
ration —  weiter  entfernter  Organe,  femer  in  allgemeiner  Lymphdrüsen* 
Schwellung,  in  Fieber,  Leukoeyten  Vermehrung  im  Knuebenmiirk  und  somit  im  Blut 
—  Leukozyt oi^e  —  und  in  der  Bildung  der  gegen  die  ginigtn  Stofle  gericlneteo  üegeü- 
»tofTe  der  ,  Au  litoxine*' 

Fassen  wir,  wie  oben  dargelegt,  den  Entzüudungs Vorgang  als  eine  Eeaktlon  der  Ge- 
wel)e  zur  Abwehr  »ehädigeuder  Agentia  auf,  so  kfinnen  wir,  besonder»  wenn  wir  die  ru* 
letzt  erwähnten  idl  gern  ei  neu  Er»eb  einungen  wie  Anlitoxinbildung  hinzunehmen  ,  die  Eni- 
zÜJidung  ala    einen  in  seiner  GetFamtheit  für    den  Körper  vorteilhaften  Prozess  betraehtea, 
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wobei  wir,  um  teleologische  Gesichtspunkte  zu  vermeiden  nur  ihre  Folgen,  nicht  ihren 
Zweck    berücksichtigen  dürfen. 

Die  die  Entzündung  als  letzte  Ursache  bewirkenden  schädigenden   Äüoiogie 

.      1  -  .    .  .  ^  .,         .         1  ,  11  <i«r  Ent- 

Ageutia  können  wir  in  zwei  Gruppen  teilen,  m  solche,  welche  von  aussen    zOndung. 

her  auf  den  Organismus  einwirken  und  solche,  welche  durch  Zustände  des 
Organismus  selbst  oder  einzelner  Teile  desselben  hervorgerufen  werden. 
Letztere  müssen  ja  in  letzter  Instanz  auch  auf  eine  ausserhalb  des  Organis- 
mus gelegene  Ursache  bezogen  werden,  doch  kann  diese  anderweitig  und 
anders  zuerst  eingewirkt  haben  oder  sie  lässt  sich  nicht  mehr  erkennen. 
Handgreiflicher  liegen  die  direkt  von  aussen  wirkenden  Agentia.  Hier  sind 
in  erster  Linie  die  infektiösen,  also  belebte  fremde  Organismen,  besonders 
Bakterien,  in  zweiter  Linie  die  nicht  infektiösen,  also  mechanische, 
thermische,  chemische  Schädigungen  zu  nennen. 

In  Betracht  gezogen    werden    muss    nun    ausser    diesen   äusseren   und  Disposition 

"       °  omzelner 

inneren  Ursachen  eine  besondere  Prädisposition  gewisser  Gewebe  für ^®^®J®  ^^ 
Entzündungen,  so  dass  der  zunächst  massgebende  Faktor  in  einer  eigentüm-  Zündungen, 
liehen,  meist  krankhaften  Beschaffenheit  des  Gewebes  begründet  ist,  während 
die  äusseren  Einflüsse  mehr  oder  minder  nur  die  Rolle  von  Gelegenheits- 
ursacben  spielen.  Hierher  gehören  zunächst  Veränderungen  in  der  Reaktions- 
fähigkeit des  Gewebes,  welche  sich  auf  Grund  sehr  lange  dauernder  oder  oft 
wiederholter  Entzündungen  selbst  ausbilden.  Erfahnmgsgemäss  ist  bei  chro- 
nischen Entzündungen  eine  stiu*k  erhöhte  Reizbarkeit  des  Gewebes  vorhanden 
und  zeigt  sich  schon  darin,  dass  bei  Einwirkung  selbst  ganz  leichter  äusserer 
Reize  ein  heftiges  Aufflackern  der  floriden  Entzündungserscheinungen  eintritt, 
und  sich  immer  wiederholende  akute  Exazerbationen  des  Prozesses  zustande 
kommen,  welch  letzterer  sich  nach  jeder  neuen  Attacke  unvollkommener 
zurückbildet  Man  kann  diese  Erscheinungen  namentlich  bei  chronischen 
Schleimhautkatarrhen  beobachten.  Auch  nach  Ablauf  der  eigentlichen  Ent- 
zündungserscheinungen kann  ein  derartiger  Zustand  noch  längere  Zeit  zurück- 
bleiben, ja  sogar  eine  gewisse  Disposition  zu  erneuter  Erkrankung  in  sich 
bergen. 

Eine  solche  erhöhte  Reizbarkeit  braucht  aber  nicht  auf  diese  Weise  ge- 
geben zu  sein.  Oft  genug  stehen  vielmehr  besonders  chronische  Entzündungen 
unter  dem  Einfluss  einer  inneren  Disposition,  welche  den  Boden  für  sie  vor- 
bereitet Hierher  gehören  zahlreiche  Affektionen  der  äusseren  Haut  und  der 
Schleimhäute,  die  im  Verlauf  der  Skrofulöse  so  häufig  auftreten  und  wesent- 
lich durch  eine  dieser  Erkrankung  zugrunde  liegende  Konstitutionsanomalie 
bedingt  sind,  respektive  begünstigt  werden  (vergl.  Abschnitt  C);  ferner  ge- 
hören hierher  die  so  vielfach  vorkommenden,  sogenannten  Stauungskatarrhe, 
d.  h.  Schleimhautentzündungen  an  Organen,  welche  infolge  allgemeiner  oder 
lokaler  Zirkulationsstörungen  sich  in  einem  Zustand  dauernder  venöser 
Hyperämie  befinden;  hier  schafft  die  Blutüberfüllung  die  Disposition  zur 
Entzündung,  welche  dann  durch  geringfügige  äussere  Einwirkungen  aus- 
gelöst   wird ;    endlich   lassen    sich    noch   gewisse   Formen    chronischer   Endo- 
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nietritis  hier  anschliessen,  welche  sich  als  Begleiterscheinung  anderweitiger 
Erkrankungen  des  Uterus  oder  seiner  Adnexa  einstellen,  bei  Lageverande- 
rungen oder  Tumoren  der  Gebärmutter,  Erkrankungen  der  Tuben  oder  der 
Ovarien  etc.  Der  genauere  Zusammenhang  aller  dieser  Prozesse  unter  sich 
bedarf   vielfach   erst  noch    einer   genaueren  Aufklärung. 

Die  verschiedenen  Ursachen  der  Entzündung  haben  nun  recht  ver- 
schiedene Wirkungen.  Mit  der  Quantität  und  Qualität  des  äusseren  Reizes, 
sowie  der  etwa  vorhandenen  Disposition  hängt  auch  die  Art  der  sich  ein- 
ler^i-  stellenden  Reaktion,  also  die  Entzündungsform  zusammen.  Da  nun  die 
zflndung.  ^ei  der  Entzündung  beteiligten  Zellen  zum  Teil  lokaler  Herkunft  sind,  so 
wird  auch  die  Lokalitat  und  das  Grewebe,  in  welchem  die  Entzündung  sich 
abspielt,  auf  die  Form  dieser  von  Einfluss  sein.  Die  oben  gegebenen  Grund- 
züge der  die  „Entzündung"  darstellenden  Prozesse  müssen  ja  stets  vorhanden 
sein,  quantitativ  aber  tritt  bald  der  eine,  bald  der  andere  Einzelprozess  mehr 
in  den  Vordergrund  oder  mehr  zurück,  so  dass  das  Bild  der  Entzündung  ein 
gar  vielseitiges  sein  kann. 

Aus  diesen   Gesichtspunkten    ergibt   sich   eine  Einteilung   in    ver- 
schiedene Entzündungsformen: 
^  tfv"^*'  ^'  exsudative  Entzündung,  bei  welcher  die  Exsudation   das  Bild   be- 

herrscht, sei  es  in  Form  eines  serösen,  fibrinösen,  eiterigen,  käsigen,  hämor- 
rhagischen oder  jauchigen  Exsudats.     Das  Genauere  s.  weiter  unten. 
"'  ^We*^  ^'  produktive  Entzündung,   bei    welcher  die  Ge\^ebsneubildungen   in 

den  Vordergrund  treten. 

Ferner    kann    man   die   Entzündungen   ihrer   Dauer  nach   in   Formen 
einteilen.     Diese   hängt   in    erster  Linie  von  der  Dauer   der  Einwirkung  des 
Entzündungsreizes  ab. 
1.  akute.  i^  Akute  Form,   bei   der  es   sich   um   eine   einmalige   vorübergehende 

Schädigung  handelt,  nach  deren  Sistierung  die  krankhaft  gesteigerten  Lebens- 
vorgänge zum  normalen  Mass  zurückkehren  und  die  etwa  zurückgebliebenen 
Produkte  der  Exsudation  oder  regressiven  Metamorphose  weggeschafft  werden. 
-•  l^l^^'  2.  Chronische   Form ,    bei   der  die  Wirkung  einer  Schädlichkeit  auf 

das  Gewebe  eine  dauernde  ist,  so  dass  diese  Form  sich  gewissermassen  aus 
einer  Reihe  akuter  Reizzustände  zusammensetzt. 

Zwischenformen  zwischen  diesen  beiden  kann  man  als  subakute 
Entzündung  bezeichnen. 

Endlich    hat   man   nun    noch   nach    einem  dritten  Gesichtspunkte  eine 
Einteilung  vorgenommen,  je  nachdem  nämlich  die  Entzündung  das  Parenchym 
oder  Zwischengewebe  angreift,  in  eine 
1.  pareu-  i^  parenchymatöse. 

atitreUe  ^    interstitielle  Entzündung. 

Nun  sind  die  Parenchyraveränderungen  im  Anfang  besonders,  wie  wir 
gesehen  haben,  degenerativer  Natur.  Wo  sich  nur  degenerative  Verände- 
rungen allein  ohne  Zeichen  von  Entzündung  finden,  dürfen  vnr  natürlich 
noch  nicht  von  Entzündung   sprechen,    sondern    eine   solche   erst   annehmen. 
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wenn  es  zu  Veränderungen  im  Grefässsystem  bezw.  Bindegewebe  —  also 
einem  Infiltrat  —  gekommen  ist  Eine  solche  Entzündung  folgt  ja  aller- 
dings den  einfachen  Degenerationen  des  Parenchyms  häufig.  Unter  par- 
enchymatöser Entzündung  können  wir  also  nicht  solche  verstehen,  welche  sich 
nur  am  Parenchym  abspielen,  denn  solche  Entzündungen  gibt  es  nicht  — 
das  sind  eben  nur  Parenchymdegenerationen  —  sondern  nur  solche,  wo  neben 
wirklich  entzündlichen  Erscheinungen  die  regressiven  Vorgänge  am  Parenchym 
besonders  im  Vordergrunde  stehen.  Andererseits  ist  jede  Entzündung  eine 
interstitielle,  denn  sie  spielt  sich  ja  besonders  im  Interstitium,  zu  dem  auch 
die  Gefässe  gehören,  ab.  Man  vermeidet  diese  Unterscheidung,  die  auf 
anderen  Anschauungen  aufgebaut  war,  heute  am  besten. 

Wie  der  Allgemeinzustand  des  Organismus,  so  sind  auch  nervöse  Einflüsse  f ür ^®™^*|*«1»® 
das  Zustandekommen   und   den   Verlauf  entzündlicher  Prozesse    von    Bedeutung;   man   hat  auf  die  Ent- 
früher  sogar  angenommen,   dass    von  »eilen   des  Nervensystems  her  entzündliche  Vorgänge    ^      ^"^' 
ausgelöst  werden    könnten.     Indes  beruhen    die  sogenannten    „neurotischen*    Entzündungen 
im  wesentlichen  auf  Lähmung  der  Sensibilität,  wodurch  die  Fernhaltung  oder  willkürliche 
Wegschafifung  äusserer,   z.    B.    mechanischer  Schädlichkeiten   wegfällt,    wie   das   am    Auge 
nach  Durchschneidung   des  Nervus  trigeminus   der  Fall    ist;   die  sogenannte  ,Vagus-Pneu- 
monie*  stellt  eine  Fremdkörpcrpneumonie  dar,    die  durch  Aspiration  von  Schleim,  Speise- 
teilen, Mageninhalt  (beim  Erbrechen)  etc.  durch  den  gelähmten  Kehlkopf  hindurch  zustande 
kommt.     Indessen  kann  nicht  geleugnet  werden,    dass  auch  vasomotorische  Störungen,  wie 
solche   mit   vielen  Affektionen   dos   zentralen    und    peripheren  Nervensystems   einhergehen, 
sowie  trophische  Einflüsse,  wie  wir  sie  bei  den  regressiven  Prozessen  wirksam  sahen  (S.  78 
und  88),  von  EUnfluss  auf  die  Art  und  den  Verlauf  des  Entzündungs Vorganges  sein  können; 
mindestens  scheinen  sie  in  manchen  Fällen  dessen  Entstehung  zu  begünstigen. 

Besondere   Modifikationen    erfährt    das   Gesamtbild    des    Entzündung- Entzündung 

gef&ssloser 

Vorganges  an  den  ganz  oder  teilweise  gefässlosen  Geweben,  der  Cornea,  dem  Gewebe. 
Knorpel,  den  Herzklappen.  Das  typische  Bild  der  exsudativen  Entzündung 
kann  sich  hier  von  vornherein  nicht  ganz  entwickeln,  weil  durch  den  Mangel 
an  Blutgefässen  die  anatomischen  Vorbedingungen  dafür  fehlen  und  wir 
finden  daher  bei  den  Entzündungen  dieser  Teile,  in  den  Frühstadien  wenigstens, 
besonders  die  Erscheinungen  an  den  Gewebszellen,  welche  einerseits  in  de- 
generadven  Veränderungen,  andererseits  aber  auch  in  Wucherung  und  Ver- 
mehrung derselben  bestehen  können,  im  Vordergrund.  Aber  es  kommt  auch 
hier  von  der  gefässhaltigen  Umgebung  her  zum  Eindringen  von  sero-fibri- 
nösem  Exsudat  und  Leukocyten  in  die  Spalträume  des  gefässlosen 
Gewebes. 

Man  bezeichnet  eine  Entzündung,  indem  man  an  den  griechischen  „^^^^^'j. 
Namen  des  Organs  die  Endung  „itis"  anhängt,  also  z.  B.  Hepatitis,  nephritis,  ^rmdun  en 
pleuritis  etc.  Einige  an  und  für  sich  sehr  schlechte  Zusammensetzungen 
lateinischer  Worte  mit  dieser  Endigung  sind  Sprachgebrauch  geworden,  so 
Ck)njunctivitis,  Tonsillitis  und  vor  allem  Appendicitis.  Die  Vorsetzung  von 
„peri"  vor  eine  Entzündungsbezeichnung  drückt  aus,  dass  die  Entzündung 
auch  den  serösen  Überzug  des  Organes  ergriffen  hat,  „para",  dass  auch  die 
Umgebung  daran  teilnimmt,  z.  B.  perityphilitis  und  peri  bezw.  parametritis. 
Für   einige  Organe   herrschen    besondere  Worte    ziu"   Bezeichnung   von    Ent- 
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Zündungen,  so  vor  allem  Pneumonie  =  Lungenentzündung,  Angina  ^  eben- 
solche der  Mandeln. 

Einzelne 
Ent- 

'foil^n^  2*  Einzelne  Entzündungsformen. 

[.  oxsQda-  I.  Exsudative  Entzfindunffen. 

tive  Ent- 

iündnngen.  -g^j  diesen   treten   mindestens   in   den  Anfangsstadien  der  Entzündung 

die  Exsudationserscheinungen  in  den  Vordergrund.  Ist,  wie  bei  fibrinösen 
und  manchen  eiterigen  Entzündungen  nach  Ablauf  des  Prozesses  eine  tote 
Exsudatmasse  zurückgeblieben,  so  erfolgt  die  definitive  Heilung  des  Prozesses 
dadurch,  dass  die  Exsudatreste  ebenso  wie  abgestorbene  Gewebsteile  auf  dem 
Wege  der  Organisation  (Genaueres  siehe  später)  entfernt  und  substituiert 
werden.  Es  schliesst  sich  also  an  das  exsudative  Stadium  ein  Stadium 
produktiver  Entzündung  an,  welche  aber  in  diesen  Fällen  nur  der  Weg- 
schaffung der  Exsudatreste  dient  und  demnach  als  Heilungsvorgang  betrachtet 
werden  muss. 

Wir  können  je  nach  der  Beschaffenheit  des  Exsudates  ein  sejröses, 
sero-fibrinöses,  eiteriges,  jauchiges,  käsiges  und  hämorrhagisches  Exsudat  unter- 
scheiden. Das  letzte  bedarf  keiner  besonderen  Besprechung,  das  jauchige 
kann  mit  dem  eiterigen,  mit  dem  es  sich  kombiniert,  zusammen  besprochen 
werden;  ebenso  das  sero-fibrinöse  mit  dem  mehr  rein  serösen.  Besonders  zu 
besprechen  haben  wir  somit  die  seröse,  fibrinöse,  eiterige  und  käsige  Entr 
Zündung.  Ein  Exsudat  kann  nun  in  ein  Gewebe  hinein  oder  auf  eine  Ober- 
fläche abgeschieden  werden.  Es  herrschen  hierbei  Verschiedenheiten,  die  zum 
Teil  im  einzelnen  besprochen  werden  müssen.  Wenn  ein  Exsudat  auf  eine 
Oberfläche  austritt,  welche  eine  grössere  geschlossene  Höhle  umgibt,  z.  B.  eine 
seröse  Höhle,  so  sammelt  sich  das  Exsudat,  so  weit  es  flüssig  ist,  in  der 
ganzen  Höhle,  diese  erweiternd.  Gelangt  aber  ein  flüssiges  Exsudat  auf  eine 
Schleimhaut,  so  kann  es  sich  hier  nicht  ansammeln,  sondern  muss  abfliessen. 
Man  bezeichnet  eine  solche  Entzündung  als  Katarrh.  Da  dieser  nun 
seinem  Ausgangsorte  entsprechend  einige  Besonderheiten  zeigt,  besprechen 
wir  ihn  als  katarrhalische  Entzündung  nach  den  oben  genannten  Formen 
noch  besonders. 
*^Ent?^*  a)    Die   seröse    Entzündung.      Eine    rein   wässerige    seröse  Exsu- 

zündung.  (j^tion  findet  sich  als  Initialstadium  anderer  Entzündungen  an  allen  möglichen 
Organen  und  bildet,  soweit  sie  die  Gewebsspalten  ausfüllt,  das  sogenannte 
„entzündliche  ödem",  soweit  sie  frei  in  Körperhöhlen  abgelagert  wird, 
den  entzündlichen  „Hydrops*'.  Ein  solches  Exsudat  ist  nach  dem 
oben  Gesagten  eiweissreicher  als  ein  einfaches  ödem  (Transsudat).  Auch  ent- 
hält es  mehr  Zellen  und  Fibrin  als  ein  solches,  aber  immerhin  relativ  wenig, 
beziehungsweise  die  Leukocyten  sind  noch  nicht  abgestorben,  da  sie  sonst 
Fibringerinnung  bewirken  würden. 

Kommt  es  unter  der  Wirkung  zerfallender  Zellen    zur   Gerinnung   der 
Eiweisskörper,  so  findet  sich  in  der  Flüssigkeit  viel  Fibrin,  man  spricht  jetzt 
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von  einer  sero-f ihriuö^en  Entzündung»    oder  wenn  i\m  Fibria  ganz  vor- 
herrscht, die  Flüüsigkeit«menfre  sehr  gering  ist,   von 

h}  fSbriiiiiser  Entziiu(liiti|Br-     Diese    findet   sich   vor   allem  auf  freien  ^*  ^g^^*** 
Oberfltifhen,  dt-ii  Sdilcimhäuten,  seroi^en   Hnuten,  Gelenken  etc.     Hierher  ist    *'^*>**^^^' 
auch  die  Lunge  zu  rechnen»  deren  Mveolar wände  srewitJsermassen  lauter  kleine 
Hohlräume  begrenzende  Oberflächen  darstellen.    Eine  besondere  Besprechung 
einiger   dieser   fibrinösen  Ent- 
tündungen  ist  dadurch  bedingt» 
das*  sie  an  verachiedenen  Orten 
in    etwa^   verschiedener   Form 
auftreten. 


K   Fibrinöse   Entzündung 

seröi^er  Häute, 

Das  exsudierte  Fibrin 
lagert,  sich  zunächst  au  der 
Oberflache  der  serösen  Hätite 
ab  und  bewirkt  an  denselben 
zuerst  eine  sammetiu-tige  Trü- 
bung, dann  kommt  es  zur  Bil- 
dung zarter,  grauer  oder  gr^^u- 
gelber,  oft  deutlich  netzförmig 
gezeichnfr'ler,  in  t^rös^eren  Ija^jen 
abzieh  barer  Membranen ;  in 
bocbgmdigen  Fällen  endlich 
entstehen  dicke,  zottige  oder 
waizige,  untercnnander  verfilzte 
Mas^n.  Ist  die  Abscheid nng 
eine  rein  fibrinöse^  so  ent!atehen 
die  tn>f»kenen  Fomien  der 
fibrinösen  Perikarditis,  Pleu- 
ritis etc.  In  der  Regel  kommt 
aber  noch  eine  Ausscheidung 
aerSeer  Flüssigkeit  —  sero- 
fibrinöse  Entzfindung  —  hinzu, 
in  welcher  dann  ebenfalls 
Fibrinflocken  mler  Merohranen 

oder  auch  grössere  gequollene  ^''"*" 

Fibrinklumpen  suspendiert  sind.  Namentlich  in  schworen  Fällen  kann  dem 
sero- fibrinösen  Exsudat  auch  reichlich  Blut  beigemischt  sein  (hämorrhagisches 
ExÄudaL),  Mikroskopisch  findet  man  den  Endothelbelag  auf  grössere  Strecken 
zugrunde  gegangen;  e«  herrschen  hier  im  wesentlichen  dieselben  Verhältnisse, 
wie  wir  *ie  sogleich  bei  der  fibrinösen  Entzündung  der  Schlei mhäule  noch 
etwas   genauer   besprechen    wollen.      Direkt  auf   der   Serosa   findet   sich    das 


1    aorfia^t- 
UKuto. 


Fig.  00. 

Pericardilift  fibrioCMia  (*^). 

je;,   FibnnuAi*4   Exsiulat.     (7.   iiramilatinni»»i?hJctit.    F,  «nb- 
epIkarilUlc»  Fottgowcbo,     F.  Ynjie  in  ilfmaellborL.    M.  Herz* 
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Fibrin  vermischt  mit  einzelne«  Leukocyt^n.  Teils  ist  ersteres  feinfaserig, 
teils  bildet  es  dicke  Balken,  sogenanntem  hyalines  Fibrin  (S.  67  oben).  Auch 
in  den  oberen  Lagen  der  Serosa  selbst  kann  man   Fibrin  faden  finden. 

Die  Heilung  der  in  Rede  stehenden  EntÄiinrlungs* formen  erfolgt^  soweit  es 
Bich  um  rein  seröse  o<Ier  sero-fibrinöso  Ergüsse  handelt,  durch  einfache  Resorption 
der    letzteren ;    wo    aber   reichliehe  Fihrinahscheiiiungen    stattgefunden    haben, 

steilen  sich  die  gleichen  Vorgange  ein, 
wie  bei  der  Organisation  der  Throm- 
ben oder  anderer  toter  Massen  (s,  in 
Teil  4  dieses  Kap.).  Es  bildet  sich 
von  der  Serosa  aus  eine  St^hicht  von 
tTraniilationagewebe  (Fig,  60  und  61), 
welches  Äugl eich  mit  zahlreichen  Gefassen 
m  die  Fibrinniassen  hineinwächst  und 
in  dem  Masse  als  letztere  resorbiert 
werden,  eine  Umwandlung  in  narbiges 
IJindegewelK!  erfahrt;  so  entstehen  an 
Stelle  des  Exsudates  schwielige,  binde 
irewebige  Verdickungen  der  Oberfläche, 
die  z.  B.  als  Pleura  s  c  h  w  i  e  l  e  n  be- 
kannt sind.  Auf  die  Oberfläche  dieser 
können  vom  Rande  her  die  Deckzellen 
<  Epithelien, Endothel  ienjhinüberwucbem. 
Wo  zwei  Bljitter  einer  serösen  Haut 
sich  berühren,  kann  eine  Verklebung 
dernelben  zunächst  mittelst  Fibrins  mit 
späterer  bindegewebiger  Verw*achsung 
einsetzen  (Adhäsionen),  doch  kann 
flies  nur  da  stattfinden,  wo  nicht  etwa 
Deckzellen  (Endothel)  die  Schwiele  über- 
ziehen, eventuell  erst  wenn  diese  ab- 
gerieben sind,  da  Endothel  die  Ver- 
wachsung hindert.  Wird  auf  die  Stellen 
der  Verwachsung  ein  Zug  ausgeübt,  wie 
das  durch  die  Verschiebungen  der 
Lunge  oder  die  Kontraktionen  des 
Herzens  geschieht,  so  bewirkt  der- 
selbe eine  Drehung  der  die  beiden  Blät- 
ter verbinilenden  Bindegewebsma:*sen, 
ByDiHjyon.  welche  hierdurch  zu  bandartigen  Streifen,  sogenannten  Synechien,  aus* 
gezerrt  werden.  War  die  Exsudation  eine  sehr  rei(*h!iche,  so  bilden  sich 
der  Oberfläche  der  Organe  oft  ausgebreitete  bindegewebige,  später  nicht  seit 
zum  grossen  Teil  verkalkende  Schwarten,  ein  ganzer  Hohlraum,  z.  B»  di 
Perikard  höhle  kann  so  verschlossen  werden.    Soweit  eine  Resorptioa  der  Exs 


^i^'^i^^^Li^-',- 


,<?r.**?.K 


Fig.    Ol. 

VerwachBüngrder  Perikrirdbliliti?r.  Schwache 
VergröÄScriing, 

ünt«n  Myokardiüui.  daiilbcr «las  subpitrikärflinlo 
Fettj^^ewebiv  Ilarauf  folgt  üah  an  ntvug^^bihletL'n 
G^niiafu  r^Mcht'  GraJjwiatioiiagow«?bü,  welcbes 
link»  im  Bihle  mil  dem  »üb  dem  parictalon  Peri- 
kard toorvorgewacJ»*otieii  GratiulatiQnHgowotin? 
Ibare^tta  tnaig  Terbucidcn  iat  und  i^urull  Htu.rkc 
faseiriso  Urawandluug  «cigt.  Zwiörhen  *lvn  bci- 
dimBiltiem  Jiegt  noch  etwas  nielit  orffauiHiorttMü 
Fibrin,  i  K »ch  A  fi  c  h  o  f  f  -  G  a  y  l  o  r  d ,  Kur sua  der 
paUioL  Uiatologjo.) 
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tlatniassen  nicht  in  bitireicbender  Weise  zustaude  kommt,  bleiben  dieselben, 
eventuell  in  BiiidegewebsQifissen  eingeschlossen,  in  Form  eines  trockenen,  käse- 
ähnlicben  und  selbst  verkalkenden,  öfters  auch  fettigen  Detritus,  sowie  Chole- 
stearin  und  Ty rosin  enthaltender  Massen  lictien. 

MjiQ  ijut^^rsclieidet  ein  derarliges  OrganiäatiouitaUiiliam  tnner  fibrlaösen  EntKÜnduug  ein^r 
KrTiaeu  Haut  ni«krt>ijkopiscli  von  dem  früheren  StadimiJ  der  rfiii  fibrmfisciiKntzütidung  dadurc^li, 
das»  bei  der  Ictztcreü  das  FibriDhäutclieD  lost«  auf  der  Serosa  sitzt*  also  ieielit  ftb*lreifhftr  i«t, 
Während  Zfir  Zeit  der  OrganiwitioD  schon  ein  festeres  Hüften  sich  festälcllen  lässt  und  nach 
Tollendeter  (hgjkmt&tloa  eine  dickere  feste  Sebwarte  vorliegt,  Mikrusikopisch  deht  man 
w'lhreiid  der  Orgaulsation  dns  Graanlatiotisgcwebt«  bexichnngs weise  die  Fibroblasten  nebet  d(;ii 
Gefäsaen  meist  zugweiee  von  der  Serof^a  ans  in  den  Filtrinbelag  hin  ein  gelangen  und  hier 
Bindegewebe  bilden«  Weiter  nach  der  Serosa  zu  findet  sieh  vXso  dos  erste  Bindegewebe, 
während   nach  der  freien  Obertläehe  zu  nuch   Fibrin   gelegen  ist. 

Tritt  die  .sero- fibrinöse  Exsudation  ia  chronischer  Weise  auf,  so 
nimmt  auch  die  Wucherung  des  Granulatton^i^ewebes  einen  mehr  selb- 
ständigen CharaJtter  an  und  überwiegt  scbliesälich  i'dier  die  Exsudations- 
erscheinungen ;  der  Prozesi*  ist  in  eine  produktive  Entzündung  über- 
gegangen. 

Ganz  iibmlieb  wie  die  serösen  Häute  verhalten  siich  dii»  £ndokaixl,  Gelenke  und 
wohl  anch  die  Kwpeln  der  Gloraeruli  in  der  Niere, 


2,    Fbriuöse  Entzündung   von   Schleimhäuten 
(diphtherische  oder  pseudomembranöse  Entzündung). 

Die  fibrinösen  Entzündungen  gewisser  Schleimhäute  haben  diese  Be- 
zeichnung erhalten.  Was  sie  cbarakterisiert,  ist  das  Auftreten  sogenannter 
Pseudomembranen,  d,h, 
zusammenhängender,  gelb- 
lich-weisser,  etwas  ehisti- 
scher  Häute  an  der  Ober- 
fläche, welche  aus  geron- 
nenen Ei  Weissmassen  zu- 
flftmmengesetzt  sind  und 
ihre  Entstehung  einer  Kom* 
bination  exsudativer  Vor- 
gänge» besonders  Fibrin* 
bildung  tnit  Nekrose  ver- 
danken. Man  unterschei- 
det oberflächliche  und 
tiefe  Formen. 

Erstere,  zu  denen 
auch  meistens  die  gewöhn- 
lich als  lliphtherie  bezeich- 
neten Erknuikungen  des 
l&lhmtis  faucium,  des  Rachens  und  der  oberen  Luftwege  gehören,  beginnen 
mit   leichten    flockigen  Auflageningon,    die   aber   dann    bo    sehr  an  Volumen 


Oborilich- 

Hübe 

Foraion. 

Fig    62, 
Hyaline  Fibrlnabscheidung   aus  einem   erou}>5sen  Belag 

der   Raeben«ehk'lmhaui  (^^). 
In  den  LQeken  £irUi.<b«>ii  dt>n   byflliaeu  Buikeu  Liegen  Lcuko-  *^*P'i"**"*' 
cytcn. 
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zunehmen  können,  dasa  sie  an  Organen  mit  verhältnismässig  engem 
Lumen,  wie  z.  B.  bei  Kindern  am  Kehlkopf  nnd  der  Trachea,  das- 
selbe vollkommen  zu  verlegen  imstande  sind.  Auch  an  Breiten  au  sdehnung 
nehmen  Bie  oft  bedeutend  zu,  so  dass  man  sie  in  dicken,  zusammenhängen- 
den Lagen  abziehen  kann*  Häufig  zeigen  die  Membranen  eine  deutlich  netz- 
förmig gezeichnete,  grubig  vertiefte  Unlerfliiche.  Die  grubigen  Vertiefungen 
liegen    Tiber   den    Mündungen    der  Schleim drusen    und   entstehen    durch    dea 

aus  letzteren  hervorrjuellen- 
^\in\  Schleim  (Figur  6iJ,  f), 
welrher  die  Membninen,  ^ 
lange  t^ie  noch  dünn  bind, 
sogar  siebförmig  durch- 
löchern kann.  Hebt  man 
den  Bt^lag  ab,  was  an  den 
meisten  Stellen  leicht  ge- 
lingt, so  l>ekommt  man 
eine  feucht  glanzende,  stark 
gerötete,  häufig  mit  kleinen 
\^]  Blutungen  durchsetzte  Flfi- 

ehe  zu  Gesicht^  welche  der 

ihres  Epithels  beraubten,  im 

:  .  .^.;'^••:?■i  übrige n   aber  unverletz- 

vn;  r  ten  Schleimhaut  entspricht. 
Nur  an  einzelnen  Stellen, 
und  zwar  an  den  Tonsillen, 
an  den  wahren  Stimm- 
bändern und  der  Epiglottis 
liafien  diel^[eml>ranen  fester 
und  sind  nur  s^chwer  ab- 
zulösen. 

Untersucht  man  die 
abgezogenen  Membranen 
m  i  kro  sk  o  pi  sc  h ,  so  findet 
maiv,  da^^s  ^^ie  zum  grös^ten 
Teil  aus  Fibrin  be- 
stehen, welches  in  feineren 
und  dickeren  Fasern  und  Netzen  angeordnet  ist  (^.  Fig.  62,  63),  Namentlich 
soweit  sie  aus  der  Mund-  und  Rachenhöhle  stammen,  zeigen  viele  dieser 
Membranen  schollige  uiid  balkige  oft  vielfach  anastomosierende  und  zusammen- 
hängende hyaline  Massen,  wilhrend  sich  alle  Übergänge  vom  feinfaserigen 
Fibrin  zu  diesen  Massen  finden.  In  dem  votn  Fibrin  gebildeten  Maschen- 
werk finden  sich  meist  mehr  oder  minder  reichlieh  Ijeukocyten  eingt>sehIoseeö. 
Untersucht  man  nun  auch  die  liegen  gebliebene  Mukosa  genauer,  so  sieht 
man,  dass  ihr  da,  wo  die  Membran  auflag,  das  Epithel  fehlt,  dass  mithin 
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Fig,  63, 

Croup  des  Ijoryns;  {^), 

öKiiorpftl,  ASubmukoaa  mit  reicMielK>ijSf?ljleinidrQBcii,  *-S«lileini- 

hfiiUt,  tt  UbririÖMcr  Brühig,  r  ^«hhniri pfropfe  la  Ausführuiggagaiigoii 
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die  Membran  nicht  tiuf  (km  Ej>ithpl  sondern  an  Stelle  des^lben  lag  und 
dftss  letzteres  Bekrotisch  ztij^runde  ging.  Dtis  festere  Anhaften  der  Meni- 
bmiien  an  clen  oben  erwähnten  iStellen  wird  nur  dadurch  bewirkt,  dase  an 
diesen,  ein  Plattenepithel  tragenden  Teilen  (Epiglotti*,  Stimmbänder,  Tonsillen) 
eine  Basalmembran  unter  dem  Epithel  fehlt,  daher  die  Anthigernngen  direkt 
dem  darunter  gelegenen  Gewebe  anliegen;  an  den  Tonsillen  anch  noch  da- 
durch,  daas  die  Exsudat-Massen  in  die  Lakunen  derselben  hineingehen.  Diese 
Epithelnekrose  (meist  Koagnlntionsnekrose,  s,  S.  79)  ist  eine  notwendige 
E i  n  1  e i t u n g  d e r  g a n  z e n  fibrinösen  E x s u d  a t i o n ;  denn  erhaltenes 
Epithel  hindert  <1  i  e  F 1 1.)  r  i  n  g  e  r  i  u  n  ii  n  g.  Manchmtü  f i  nden  sich  noch 
Reste  vom  Epithel  unterhalb  de^ 
Fibrins  erhallen*  Man  musä  an- 
nehmen» dass  das  Fibrin  3e wischen 
solcheii  Stellen  ausgetreten  und  in 
halb  geronnenetn  Zustande  dann  über 
sie  hin  übergeflossen  ist.  Man  he- 
«eiehnet  solche  oberflächlicben,  blo^^s 
noch  das  Epithel  in  Mitleidenscliaft 
ziehenden  Formen  auch  als  C  r  o  u  p. 
Die  gleiche  Rolle,  wie  hier  die  Schleim - 
hautepithelien,  spielen  an  serösen 
Häuten  die  Deckxellen  (Endothelien 
oder  Epithehen).  Auch  sie  hindern 
die  Fibringerinnung,  werden  zu  idler- 
ersi  zerstört  und  finden  8ieh  daher  bei 
fibrinöser  Entzündung  nicht  mehr 
(s.  dort). 

Auch  die  tiefer  greifen- 
den Formen  <ler  pseudomembra- 
no^n  Entzündung  beginnen  in  ähn- 
licher Art  mit  Bildung  kleiner  weii^iSf- 
licber  Flecken,  welche  der  Schleim- 
haut in  den  ersten  Stadien  ein 
kleienartig  bestaubtes  Äui?sehen  ver 
leihen  und  ebenfalls  zum  grossen  Teil  aus  Fibrin  zusammengesetzt  sind; 
sie  unterscheiden  sich  aber  von  jenen  dadurch,  dass  auch  die  Schleim- 
haut selbst  in  grösserer  oder  geringerer  Tiefe  einer  Nekrose  anheimfidlt  und 
zu  einer  weiaslichen»  kernlosen,  teils  scholligen,  t^eils  feinkörnigen,  starren, 
„schorfartigen**  Masse  umgewandelt  wird  (Fig.  64).  Gnind  und  Umgebung 
dieser  „verscborften'*  Teile  zeigen  regelmtlssig  starke  Plypetfimie  und  zellige, 
oft  auch  hämorrhagische  Infiltration.  Hier  entspricht  also  der  Schorf  nicht 
nur  einem  oberfläch  heben  Belag,  sondern  besteht  ausser  dem  eigentlichen 
Exsudat  auch  noch  aus  Schichten  abgestorbener  Mukosa.  Hält  man  an  der 
ang^benen  Entstebungs weise  der  Schorfe  fest,    so  ist  es  auch  verständlich, 
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dass  bei  diesen  tiefer  greifenden  Formen  die  Pseudomembran  nicht  ohne 
Verletzung  der  Mukosa  abziehbar  ist,  und  dass,  wenn  man  den  anscheinen- 
den Belag  mit  Gewalt  losreisst,  ein  Defekt  in  der  Schleimhaut  entstehen 
niuss;  ebenso  ist  klar,  dass  da,  wo  solche  Schorfe  sich  spontan  ablösen  — 
was  unter  eiteriger  Demarkation  vor  sich  geht  —  Geschwüre  entstdien 
müssen,  welche  dann  nur  unter  mehr  oder  minder  ausgedehnter  Narben- 
bildung zur  Heilung  gelangen. 

Diese  tiefer  greifenden  Formen  kommen  seltener  bei  der  gewöhnlichen 
Halsdiphtherie,  verhältnismässig  häufiger  dagegen  an  der  Darmschleimhaut  vor. 

Die   fibrinöse   Entzündung   der  Lunge   verlauft  der  der   Schleimhaute 
prinzipiell  ähnlich  (s.  dort). 
Ätiologie.  j)\e    pseudomembranösen   Entzündungen    können   durch    yerschiedenariige  Einfl&sse 

hervorgerufen  werden ;  in  der  Regel  liegt  ihnen  wohl  eine  infektiöse  Ursache  sugronde, 
z.  B.  die  Löffl ersehen  Diphthcriebazillen  oder  Streptokokken  bei  den  pseudomembranösen 
Entzündungen  der  Haluorgane;  bezüglich  dieser  letzteren  ist  es  gegenwärtig  üblich  ge- 
worden, bloss  mehr  die  durch  den  Löfflerschen  Bacillus  hervorgerufenen 
Formen  als  „Diphtheri e*'  zu  bezeichnen.  Bei  den  an  der  Darmschleimhant 
auftretenden  Formen  handeil  es  feieh  teils  um  neu  hinzugekommene,  teils  um  eine  pathogene 
Wirkung  der  schon  im  Darm  vorhandenen  Bakterien,  welch  letztere  durch  besondere  um- 
stände eine  höhere  Virulenz  erhalten  haben,  oder  für  deren  pathogene  Wirkung  die  Dann- 
schleimhaut infolge  mechanischer,  zirkulatorischer  oder  chemischer  Einflüsse  (Kotatauung^ 
Einklemmung  von  Darmschlingen,  Vergiftungen  etc.)  besonders  disponiert  worden  ist;  von 
toxischen  Ursachen  diphtherischer  Enteritis  ist  namentlich  die  Vergiftung  mit  Queck- 
silber zu  nennen. 

Bei  den  mit  dem  Behring  sehen  Diphtherieheilserum  behandelten  Fällen  von  Hals- 
diphtherie findet  man  vielfach  statt  der  festen  Croupmembranen  erweichende,  in  Auflösung 
begriflene  Massen. 

»)  ®^^«®  c)    Die   eiterige  Entziindung.     Bei   dieser  ist  das   Exsudat  infolge 

zQndang.  besonderer  Beteiligung  der  Emigration  ein  fast  rein  zelliges.  Dies  eigentüm- 
liche, als  Eiter  bezeichnete  Exsudat^  stellt  eine  dickflüssige,  undurchsichtige, 
gelbliche  oder  gelblich -grüne,  oft  etwas  fadenziehende  Masse  dar,  die  im 
frischen  Zustande  alkalisch  reagiert  und  aus  zwei  Bestandteilen,  dem  Eiter- 
serum und  den  Eiterkörperchen  zusammengesetzt  ist.  Ersteres  stellt  im 
wesentlichen  eine  eiweisshaltige  Flüssigkeit  dar,  welche  nicht  selten  etwas  in 
Flocken  oder  Membranen  ausgeschiedenes  Fibrin  oder  auch  Schleim  beige- 
mischt enthält;  letztere,  welche  sich  also  in  grossen  Massen  finden,  sind 
eben  nichts  anderes,  als  die  aus  dem  Gefässsystem  stammenden  Leukocyten 
und  als  solche  durch  ihre  polymorphen  oder  fragmentierten  Kerne  (s.  S.  94) 
erkennbar.  Es  finden  sich  Übergänge  zu  eiterig-serösem  oder  eiterig-fibrinösem 
und  auch  eiterig-hämorrhagischem  Exsudat 
**»eiben*'^  Wir  unterscheiden  bei  der  eiterigen  Entzündung  zunächst  zwei  Haupt- 

iiÄdfen-    ^^^"^®"»    ^^®  oberflächlichen    und    die  tiefen,    sogenannten   interstitiellen  Eite- 
^j*^*™«®?- rungen.     Zu  den   ersteren  gehört  der  eiterige  Katarrh,   Blennorhöe,  bei 
welchem   das    abgesonderte    Sekret    von    eiteriger    Beschaffenheit    ist,    ohne 
dass    es   jedoch    zu  einer  Zerstörung   der   dasselbe   liefernden  Mukosa  käme; 
höchstens  bilden  sich  einzelne  oberflächliche  Erosionen.    Zu  den  Oberflächen- 


fl 


eiteningen  gehören  ferner  die  als  Pusteln  bekimnteii  kleinen  Eiteranäiinini- 
lungen  im  Rete  Malpighii  der  Epidermis;  auch  in  Körperhölilen  hiiiein 
aVjgesefczte,  seröse  oder  isero-fibnnöse»  manohma!  auch  häiiiorrliagische  Exsudate 
erhalten  nicht  selten  einen  eiterigen  (-harakter;  man  bezeichnet  Etternn. Samm- 
lungen in  serösen  Hohlen,  u.  B.  Pleurahöhle)»  in  Gelenken  und  gewissen  Knochen- 
höhlen z.  B.  (Highmorshöhle)  ak  Empyeme, 

Auch  die  im  Inneren  der  Gewebe  sich  abspielenden  interstitielle  n 
Eit*emngen  heginnen  mit  Ausscheidung  einer  serösen  oder  fibrinhaltigen 
Flüadgkeit,  welche  das  Gewehe  zunächst  ödematös  durchtränku  bald  aber  durch 
starke  zellige  Beimischung  eine  trübe  Beschaffenheit  annimmt;  man  spricht 
dann  von  einem  akuten  p  u  r  u  1  e  n  t  e  n  ödem.  Im  weiteren  Verlaufe  kommt 
66,  soweit  nicht  etwa  der  Prozess  wieder  zurückgeht,  immer  zu  einer  Ein* 
scbmelzung  des  Gewehes,  welche  dadurch  erfolgt,  däBs  die  eiterig  durchsetzten 
Teile  absterben  und  durch  ein 
von  den  Eiterzellen  abgeschie- 
denes,  peptonisierendes  Fer- 
ment zur  Lösung  gebracht 
werden.  Auch  das  Fibrin, 
welches  im  Beginn  der  eiterigen 
Entrundungen  oft  in  reich- 
lieber  Menge  ausgeschieden 
wurde,  erfährt  dann  grossen - 
teils  wieder  eine  Einschmelzung ; 
doch  tragen  gewisse  Eiterent- 
zundungen,  insbesondere  solche 
der  serösen  Häute,  dauernfl 
einen  mehr  fibrinösen  Charakter. 

Je  nach  der  Ausbreitung 
und  der  Art  des  Auftretens 
fuhrt  die  eiterige  Ein  Schmelzung 
des  Gewehes  zu  verschiedenen 
Formen ;  For  me  n  d  i  f  f  u  s  er, 
eiteriger  Infiltration,  welche  meist  ein  akutes  purulentea  Odem  zum  Vur- 
sLadium  haben,  im  weiteren  Verlauf  aber  zu  tliffusen  Einsehmelzutigen  führen» 
bezeichnet  man  als  Piilegmone;  dieselbe  hat  eine  ausgesprochene  Neigung, 
ohne  scharfe  Grenze  sich  weiter  auszubreiten  und  findet  sich  namentlich  im 
lockeren  (jewebe  der  Subkutis,  im  öub{>eritunealen  Gewehe,  der  Suhmukosa 
der  Schleimhäute,  überhaupt  ül>erall  da,  wo  lockeres  Bindegewehe  in  grosseren 
Lagen  vorhanden  ist;  neben  der  eiterigen  Durch  tränk  ung  des  Gewebes  und 
dessen  Einsclimeizung  kommt  ea  gerade  bei  der  Phlegmone  vielfach  auch  zu 
ausgedehnten  Nekrosen  und  dann  findet  man  in  den  vereiterten  Teilen  abge- 
storbene Fetzen  von  Bindegewehe  oder  ekstiechem  Cxewehe,  bei  fortschreiten- 
der Ausdehtmng  des  Prozesses  auch  Teile  von  Muskeln,  Fascien  oder  Sehnen; 
namentlich  von  diesen  letzteren  Geweben,  welche  der  eiterigen  Einschmelzung 


Pa«t«b. 


Intor- 
etitiolle 


Eitcrungeo. 


£t» 


J^^ 


•<>■ 


r 


.V 


Fig.  65, 

Eiterinles    Bindeppwt^be    (^ehoiU    chirdi    ein    plileg- 
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griSflieten  Widerstand  entgegensetzten,  sterben  nicht  seilen  auie^gedehntere  Partien 
ab  and  flottieren  dann  in  der  flüssigen  Eitermasäe.  Schllesslicb  können 
selbst  Knochen  und  Knorpel  angegriffen  und  Partikel  von  ihnen  dem  Eiter 
beigemengt  wenlen.  Endlich  sind  die  phlegmono^n  Eiterungen  relativ  häofig 
mit  jauchigen  und  gangränösen .  Prozessen  verbunden. 

Die  A bscesse  bilden  in  der  Tiefe  der  Organe  gelegene  Eiterher^ie» 
welche  durch  Einffchmelzung  des  Gewebes  entstandene,  mit  Eiterzellen  gefüllte 
Höhlen  älnd    und  gegenüber  den  phlegmonösen  Prozessen  verhäluiismässij^ 

scharf  umgrenzt  erscheinen. 
Auch  hier  kann  die  Ent- 
zündung und  zwar  sehr 
frühzeitig  zum  Absterben 
de^  Gewebes  führen;  nicht 
rfelten  findet  man  z.  B,  in 
den  Absoessen  der  Leber, 
Nieren  und  anderer  Organe 
in  nächster  Nähe  von  Kok- 
ken etc-  völlige  Nekro>e 
erat  in  einiger  Entfernung 
die  Ei tt^r körperchen.  Wenn 
Et  tenmäanini  langen  durch 
eine  Senkung  von  höher 
gelegenen  Teilen  in  tiefere 
Partien  gelangen,  so  be- 
zeichnet man  sie  als  Kon* 
g  e  s  t  i  o  n  s  a  b  s  c  e  s  s  e  oder 
Seukungsa bscesse.  So 
kann  z.  B.  bei  Karies  der 
Wirbelsäule  der  von  den 
Wirbeln  her  gebildete  Eiter 
Htch  hinter  dem  Peritoneum  dem  Musculus  psoas  entlang  senken  und  als 
aogenannter  Psoasabscess  unter  dem  Ligamentum  Poupartii  zum  Vor* 
schein  kommen.  Ebenso  besteht  bei  Eiterungen  am  Hals  und  bei  Retr<> 
pharvn<;enhibsccssen  die  Gefahr  einer  Eitersenkung  in  das  Älediastinuni, 

Zirkumskripte,  „eiterig- nekrotisierende**  Entzündungen  um  die  Haarbalge 
^'^Suji^*"'   stellen  die  Furunkel   dt-r  Haut  oder,    wenn  mehrere  Haarfollikel  zusammen 
KmrbunkeL  ergriffen  .^ind,   dif   Harbunkel  dar. 

Entwickelt  sich  in  der  Umgebung  eines  nekrotischen  Gewebsstücke$ 
iSorcnde  ^"^^'  dasselbe  abp:renzende  Eiteriittg  (S,  129),  so  nennt  man  sie  eine  demar* 
^^^""*^"  kierende.  Eine  solche  findet  sich  relativ  häufig  an  Knochen,  wo  das 
abgestorbene,  hier  als  Sequester  bezeichnete  Stück  (Fig.  54,  S,  79)  hier- 
durch  von  seiner  Umgebung  losgelöst  und  unter  Umstünden  ausgestossen 
werden  kann,  wodurch  die  Möglichkeit  der  Heilung  gegeben  ist  In  ganz 
ähnlicher  Weise   demarkieren    sich    nicht   selten    eiternde  enibolische  Infarkte 


Fi^'.  06. 
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B.  Reparative  und  entzündliche  Vorgänge.  Hl 

(8.  u.);  freilich  sind  an  den  inneren  Organen,  wo  diese  Embolien  meistens 
statthaben,  die  Chancen  der  Heilung  nicht  so  günstige,  weil  die  nekrotische 
Masse  nicht  leicht  entleert  werden  kann  und  die  Eiterung  gerne  noch  weiter 
um  sich  greift 

Als  weitere  Form   lassen    sich   die   nach   einer  Oberfläche   zu  offenen,  S®?*^}*^^^®ji 

'  l<iateln  und 

Eiter  sezernierenden  Substanz  Verluste  anschliessen,  welche  man  als  Geschwüre  Ero»>oDen 
bezeichnet,  gleichviel  in  welcher  Weise  dieselben  im  einzelnen  Falle  entstanden 
sind:  durch  eiterige  Einschmelzung  der  oberen  Gewebsschichten  an  der 
äusseren  Haut  oder  an  Schleimhäuten,  oder  durch  Losstossung  eines  nekro- 
tischen Gewebsschorfes  vermittelst  eiteriger  Demarkation  (S.  129)  oder  durch 
Eiterung  an  einer  durch  Verletzung  entstandenen  Wundfläche  oder  endlich 
dadurch,  dass  ein  in  der  Tiefe  gelegener  Eiterherd  nach  der  Oberfläche  durch- 
gebrochen ist;  entstehen  im  letzteren  Falle  statt  breiter  Kommunikationen 
bloss  schmale,  aus  dem  Gewebe  nach  aussen  führende  Gänge,  so  bezeichnet 
man  dieselben  als  Fisteln;  ganz  oberflächliche,  die  tieferen  Gewebsschichten 
intakt  lassende  Defekte  nennt  man  Erosionen. 

Was  nun  den  weiteren  Verlauf  aller  dieser  interstitiellen  Eiterungen  Vorlauf  und 
betrifft^  so  werden  wir  die  ihm  zugrunde  liegenden  einzelnen  anatomischen  Eiterungs- 
Vorgänge  noch  bei  der  Besprechung  der  Wundheilung  und  der  Reparations- 
vorgänge genauer  kennen  lernen  (siehe  unten).  Man  kann  im  allgemeinen  sagen 
dass  es  sich  im  wesentlichen  um  fortdauernde  eiterige  Exsudation  einerseits, 
um  Gewebsproliferation,  also  Granulationsbildung  anderseits  handelt,  dass  aber 
die  letztere  solange  nicht  zur  definitiven  Gewebsproduktion  führt,  als  die 
eiterige  Sekretion  in  heftigem  Masse  fortbesteht;  vielmehr  bilden  die  oft  üppig 
wuchernden,  jungen  Granulationen,  wie  schon  früher  bemerkt,  eine  fortwährende 
Quelle  eiteriger  Sekretion,  wobei  sie  selbst  wieder  eine  Einschmelzung  erfahren 
können.  Zusammen  bilden  sie  an  der  Geschwürs  fläche  eine  weiche,  gelbliche  der 
Schicht,  die  auch  als  pyogene  Meni  bran  bezeichnet  wird.  So  lange  noch 
Eiter  und  üppig  wuchernde  Granulationen  vorhanden  sind,  spricht  man  von 
einem  ungereinigten,  später,  wenn  der  Rand  glatt  wird,  von  einem  ge- 
reinigten Geschwüre.  Mikroskopisch  finden  sich  neben  den  Eiterzellen 
und  Granulation  Zellen ,  bezwiehungsweise  Fibroblasten,  die  schon  früher 
S.  94)  beschriebenen,  grösseren,  phagocytären  Rundzellen  in  um  so  reich- 
licherer Menge,  je  mehr  abgestorbene  Gewebs-  oder  Fibrinmassen,  Reste  von 
Blutungen  etc.  vorhanden  sind ;  sie  besorgen,  wenn  der  Prozess  in  das  Stadium 
der  Heilung  eintritt,  die  Reinigung  der  Geschwürsfläche;  dann  gewinnt  das 
Wachstum  der  Granulationen  über  die  Exsudation  das  Übergewicht  und  es 
tritt  eine  Umwandlung  derselben  in  faseriges  Bindegewebe,  in  eine  Narbe  ein 
Die  Form  und  das  Aussehen  der  Geschwüre  ist  je  nach  ihrer  Entstehungs- 
ursache und  dem  Stadium  ihrer  Entwickelung  ein  verschiedenes;  insbesondere 
zeigen  die  Ränder  der  Ulzerationen  eine  mannigfaltige  Beschaffenheit;  näheres 
darüber  wird  bei   den  Erkrankungen    der   einzelnen  Organe   anzugeben    sein. 

Im  allgemeinen  ähnlich  verhalten    sich  die  Veränderungen  bei  den  ab-  sceYse  und 
geschlossenen,  in  der  Tiefe  der  Organe  gelegenen,  als  Abscess  und  Phlegmone     monen; 
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bezeichneten  Eiterherden ;  auch  hier  entwickelt  sich  an  der  Grenze  der  Eiter- 
ansammlung gegen  das  noch  nicht  eingeschmolzene  Gewebe  eine  Schicht  von 
Granulationen,  welche  eine  Art  von  pyogener  Membran  bilden  und  weiteiiiin 
Eiter  in  die  Höhle  hinein  absondern;  diese  Membran,  welche  sich  bei  chro- 
nischen Abscessen  zu  einer  schärfer  abgrenzfoaren ,  später  zum  Teil  sogar 
fibrösen  Schicht  verdichten  kann,  heisst  hier  auch  Abscessmembran. 
Nach  Stillstehen  der  Eiterung  —  Sistierung  der  Schädlichkeit  —  wird  der 
Abscess  gegen  die  Umgebung  durch  neugebildetes  Bindegewebe  abgekapselt  oder 
ganz  von  der  Umgebung  aus  organisiert,  so  dass  sich  an  Stelle  des  Abscesses 
eine  Narb^e  entwickelt.  Wird  ein  Abscess  eröffnet  oder  bricht  er  nach  aussen 
durch,  so  dass  der  Eiter  nach  aussen  entleert  wird ,  so  erfolgt  die  Heilung 
in  der  gleichen  Weise,  wie  bei  den  offenen  Geschwüren. 

^flich^*-  Ähnlich   gestalten    sich    die  Verhältnisse  da,    wo  Oberflächeneiterungen 

ab^wSaos"  ^^  abgeschlossene  Höhlen,  z.  B.  seröse  Höhlen  oder  Gelenkhöhlen  hinein 
HöW*  stattgefunden  haben,  soweit  nicht  auf  natürlichem  oder  künstlichem  Wege  der 
Eiter  entfernt  worden  ist.  Es  kann  dann,  wenn  der  Eiterungsprozess  spontan 
still  steht,  was  nach  Absterben  der  ihn  hervorrufenden  Mikroorganismen 
möglich  ist,  das  abgelagerte  Exsudat  in  der  gleichen  Art  organisiert  werden; 
es  wird  von  Granulationsgewebe  durchwachsen  und  durch  eine  Narbe  (S.  96) 
ersetzt.  Dabei  kommt  es  vielfach  zur  Entstehung  sehr  dicker,  nicht  selten 
später  verkalkender,  bindegewebiger  Schwarten  und  Adhäsionen.  Ist  die 
Eitermasse  aber  eine  sehr  grosse,  so  reicht  die  Bindegewebswucherung  oft 
nur  aus,  um  den  Herd  einzukapseln,  mit  fibrösem  Gewebe  zu  umgeben, 
während  in  den  inneren  Teilen  eine  Eindickung  des  Eiters  zu  einer  trockenen, 
käseähnlichen  Masse  stattfindet,  welche  zum  Teil  sogar  später  eine  Verkalkung 
eingehen  kann. 

Atioi^ogie  j)^^  Zustandekommen  der  eiterigen  Entzündung  mussauf  einege- 

gj[^§^g  steigerte  chemotaktische  Erregung  der  Leukocyten,  verbunden  mit  besonders 
hohen  Graden  der  übrigen,  die  akute  Entzündung  auszeichnenden  Veränderungen 
zurückgeführt  werden  (Marchand).  Bewirkt  werden  diese  Phänomene  durch 
bestimmte,  in  dieser  besonderen  Weise  und  besonders  heftig  wirkende  Agentia. 
Wohl  in  allen  praktisch  vorkommenden  Fällen  sind  dies  Mikroorganismen, 
von  denen  besonders  die  Staphylokokken  und  Streptokokken,  femer  die 
Diplokokken  Fränkel-Weichselbaums,  die  Gonokokken,  endlich  das 
Bacterium  coli  zu  nennen  sind;  doch  sind  auch  mannigfache  andere  Bakterien 
als  Ursache  eiteriger  Entzündungen  aufgefunden  worden.  Experimentell  können 
wohl  auch  gewisse  Chemikalien  (z.  B.  Terpentin)  eine  eiterige  Entzündung  hervor- 
rufen, während  vielen  anderen,  im  übrigen  sogar  sehr  heftig  wirkenden  und 
nekrotisierenden  Giften  diese  Fähigkeit  fehlt 

Durch  die  von  den  Bakterien  produzierten  Giften  gehen  schliesslidi  auch 
die  ausgewanderten  Leukocyten  zugrunde;  dieselben  zeigen  Erscheinungen  der 
Nekrobiose,  weiteren  Zerfall  ihrer  Kerne  zu  kleinen  Bruchstücken,  fettige 
Degeneration    des    Zellkörpers,    Auftreten    von   Vakuolen   in    demselben,    in 
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manchen  Fällen  (bei  Katarrhen  gewisser  Schleimhäute)  auch  schleimige  Degene- 
ration. Aus  den  absterbenden  Leukocyten  wird  aber  gleichzeitig  eine  Substanz 
frei,  welche  ihrerseits  baktericid,  d.  h.  bakterien tötend  wirkt,  eine  Tatsache, 
welche  für  das  Vorkommen  einer  Spontanheilung  eiteriger  Entzündungsherde 
von  Bedeutung  ist. 

Auch  Fäulniserreger  können  unter  Umständen  eine  Eiterung  hervor-  ^^^^^^^^^ 
rufen;  noch  häufiger  kommt  es  vor,  dass  solche  nachträglich  oder  gleichzeitig 
mit  den  gewöhnlichen  Eitererregern  ins  Gewebe  eindringen  und  dem  Eiter  eine 
eigentümlich^  Beschaffenheit  verleihen.  Unter  dem  Einfluss  der  durch  sie  be- 
dingten putriden  Zersetzung  kommt  es  zu  Fäulnisvorgängen,  manchmal  auch 
zur  Entwickelung  von  Gasblasen  („brandiges  Emphysem",  S.  82).  Der 
jauchige  Eiter  ist  dünnflüssig,  durch  zersetzten  Blutfarbstoff  schmutzig 
braunrot  gefärbt  und  von  stinkendem  Geruch;  ihm  gegenüber  bezeichnete 
man  früher  den  reinen  rahmigen  Eiter,  dessen  Auftreten  bei  der  (sekun- 
dären) Wundheilung  man  für  eine  Notwendigkeit  hielt,  als  „Pus  bonum  et 
laudabile". 

Gerade    die    eiterige  Entzündung    nun   kann  auf  metastatischem  W^g^  tischeT^Aus- 
(s.  S.  50)  von  einer  Stelle  des  Körpers  aus  auf  andere  Teile  desselben  übertragen    ^^^j^?"^ 
werden;  durch  die  Lymphgefässe  gelangen  die  Bakterien  zuerst  in  die  Lymph-  jnn5un\„ 
drüsen    und    rufen   in    diesen    meist  Abscedierungen  hervor.     Auch  auf  dem 
Blutwege  können  Kokkenhaufen    teils    frei,  teils  in  Thromben  eingeschlossen 
verschleppt  werden  und  in  anderen  Kapillargebieten  sich  ansiedeln. 

Wir  haben  früher  nur  solche  Thrombosen  und  Embolien  betrachtet, 
welche  frei  von  irgendwelchen  Nebenwirkungen  waren,  um  diese  Prozesse 
rein  kennen  zu  lernen ;  vielfach  anders  gestalten  sich  aber  die  Verhältnisse, 
wenn  ein  Thrombus  pathogene  Mikroorganismen  enthält  oder  unter  Ein- 
wirkung solcher  zustande  gekommen  ist,  da  es  nämlich  in  entzündeten  Ge- 
weben leicht  zur  Bildung  von  Thromben  kommt,  namentlich  wenn  eine  eiterige 
Entzündung  die  Gefässwand  selbst  lädiert.  Solche  Thromben  haben  eine 
viel  grossere  Neigung  zur  Erweichung,  indem  sie  leicht  eiterig  zerfallen; 
es  ist  daher  von  ihnen  aus  viel  eher  Gelegenheit  zur  Weiter  Verschleppung 
kleiner  Partikel  auf  dem  Wege  der  Embolie  gegeben.  Bleiben  Stückchen 
solcher  Thromben  an  irgend  einer  Stelle  des  grossen  oder  des  kleinen  Kreis- 
laufes stecken,  so  entfalten  auch  dort  die  mitgeführten  Mikroorganismen  ihre 
spezifische  Tätigkeit,  wobei  es  gar  nicht  notwendig  ist,  dass  der  Embolus  eine 
Endarterie  (S.  40  f.)  verstopft;  das  einfache  Haftenbleiben  an  irgend  einer 
Stelle  genügt,  um  an  derselben  eine  metastatische  Infektion  hervorzurufen. 
Von  eiterig  erweichten  Thromben  werden  leicht  auch  sehr  fein  zerstäubte  Teile 
losgerissen,  welche  erst  in  den  kleinsten  Gefässverzweigungen  stecken  bleiben. 
Es  bilden  sich  daher  bei  infektiösen  Embolien  viel  nnregelmässigere  und  meist 
auch  kleinere  Herde  als  die  „blanden"  Infarkte;  sie  finden  sich  nicht  bloss 
an  der  Oberfläche  der  Organe,  sondern  auch  in  deren  Tiefe.  Wird  durch  einen 
infektiösen  Embolus  eine  Endarterie  verstopft,  so  entsteht  unter  den  schon 
besprochenen  Verhältnissen  auch  hier  ein  Infarkt,  der  anämisch  oder  auch 

Srhmanfl,  Pathologischo  Anatomie.   AUgem.  Teil.  8.  Aufl.  8 
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hämorrhagisch  sein  kann,  welcher  aber  sehr  bald  durch  die  mitgeführten  Eiter- 
erreger in  einen  eiterigen  Entzündungsherd  umgewandelt  wird.  Derartige  In- 
farkte treffen  oft  in  gr(')sserer  Zahl  und  regelloser  Lage  auf. 

In    dieser    Weise    kann   auf   dem   Lymph-   und  Blutwege  die  Eiterung 
förmlich  über  den  Körper  generalisiert  werden.    In  allen  Teilen  desselben 
treten  dann  multiple  kleine  Abscesse  auf,  es  entseht  das  Bild  der  Pyämie 
(s.  Kap.  V). 
^'  E^^^  ^^  ^^®  käsige  Entzündung.  Als  solche  bezeichnet  man  Entzündungen, 

/.flndong.  |)ei  welchen  das  Exsudat  schliesslich  eine  Umwandlung  zu  einet  käseartigen, 
nekrotischen  Masse  erfährt;  im  Gefolge  davon  stirbt  auch  das  etwa  von  der- 
selben erfüllte  Gewebe  ab.  Da  di(»  käsige  Entzündung  fast  nur  als  Teil- 
erscheinung tuberkulöser  und  syphilitischer  Prozesse  auftritt,  so  soll  sie  bei 
diesen  das  näheren  besprochen  werden. 
rhaUsdle  ^)  ^^^  katarrhalische  Entziindung.     An    Schleimhäuten   kann   wie 

zOndnng.    Ä"  anderen  Oberflächen    eine    wescmtlich    seröse  oder  serös-zellige    mehr   oder 

fV:%/i      ,.^         weniger     eiterige     Exsudation 
.^{0^^   "^^^  j         zustande  kommen,  ein  Vorgang, 

^l^&%%^  /       ;  welchen    wir     als    Katarrh 

^l^lslWi'  "''  (9-  S.  102)  bezeichnen ;  in  den 

^*^''^"        ^''  meisten  Fällen  erhält  aber  ein 

.     ,         derartiges    entzündliches    Ex- 
,   \)$.  sudat    dadurch     einen     beson- 

deren    Charakter,     dass     das 
y>''r         Epithel  stark  beteiligt  ist    Es 
kommt  dann  zu  einer  massen- 

Zrllon  aus  dem  Sekret  einer  katarrhalischen  Bronchitis.  ^^^^^^   Schleimproduktion    sei- 

rt  Becherzollo;   0  Zylinderzelle   mit  teilweiser   schleimiger  T-k     i        • 

Umwandlung  dos  Protoplasmas;  c,  d  schleimig  umgowan-  tcns  der  Deckepithelien  SOWOhl 

delt«  Epithelien;  /  normale  Zylinderepithelzelle  mit  Flim-  ,              -n    •  i     i«        j       o   t  i   • 

mem;  e,  g  Schlcimkorperchen,  A,  A,,  i  in  fettiger  Dogenera-  Wie  der  Epithelien  der  Schleim- 

tion  begriffene  Zellen.  , 

drüsen,  des  weiteren  aber  auch 
zu  einer  lebhaften  Wucherung  von  Epithelien,  welche  wiederum  in  grossen 
Mengen  eine  schleimige  Degeneration  erleiden,  von  der  Oberfläche  abge- 
stossen  werden  (Fig.  67  u.  Fig.  68)  und  sich  dem  Exsudat  beimischen.  Man 
findet  dann  in  dem  letzteren  neben  leukocytären  Elementen  in  grosser  Menge 
mehr  oder  weniger  veränderte  Epithelzellen,  welche,  soweit  sie  von  Zylindei^ 
epithel  tragenden  iSchleimhäuten  stammen,  oft  einen  Cilienbesatz  aufweisen,  in 
ihrer  Form  aber  durch  starke  schleimige  Quellung  verändert  und  zu  rundlichen, 
klumpigen  Körpern  umgewandelt  sind.  Massenhaft  auftretende,  im  frischen 
Zustande  glasig  aussehende  rundliche  Körperchen,  die  als  Schleimkörperchen 
bezeichnet  worden,  entsprechen  solchen  durch  Quellung  veränderten  Epithelien. 
Für  gewöhnlich  ist  der  Verlauf  eines  Schlei mhautkatarrhs  der,  dass  nach 
einem  St4i<liuni  trockener  Anschwellung  und  Rötung  der  Mukosa  eine  anfangs 
seröse,  dann  mehr  schleimige  Sekretion  folgte  an  welche  sich  durch  starke 
licukocytenaus Wanderung  und  Epithelabschuppung  eine  vorwiegend  zellige 
Exsudation  anschliesst.    Wird  das  Sekret  hauptsächlich  durch  starke  Epithel- 
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proiluktion  gebilile^  so  iK^zeielinet   man  den   Katarrh  als   einen  «lesf|uama- 
tiven,  bestellt   clnnselbe  hau|it-^arhlieh   ans  Leukocylen,    m  i^piicht  man   von 
eiuem    eiterigen   K  a  t  a  r  r  li  oiler  H 1  e  n  n  o  r  r  h  n  i^ 
Die   meisten 


akuten  Kiitarrhe 
sind  insofern  gut- 
artige Prozesse,  iih 
die  Erkrankung anf 
die  Oberfläche  be- 
f^ehrankt  bleibt  und 
weiler  zu  liefer 
grei  f en  den  Venln  - 
deniDgen  der  Mu- 
kosa ,  noch  zur 
Gresch  w  ürsbüdung 
führt;  die  Heilung 
kann  in  sehr  ein- 
facher Weise  da- 
durch zustande 
kommen,  dnss  un- 
ter Zurückgehen 
der  Exsudat  ion?' 
und  Sekretions- 
er^cheinun^^en  da?^ 
Epithel  ^ich  re- 
gen eriertv 


^.U 


Fig.  68. 

Biouchitis  cnturrhalisi  (-^^Jp 

a  BUuU\i*''w&hc  der  Miikosn.  Unn  epithel  darflbcr  in  »tftrker  WuchcruTig 
iimi  i^hNi-ihtippung.  Tu  violoiMh»r  ZoElon  rHchllrh  Hrhidm  ( ilun k Lür  g«if>lrMl; 
im  Kittn^Ei   des  BronehuH  (i^bont    violi»   iibiiifei^toMHeMe,   ge([tiidlcn«,  zum  Toll 


Wenn      der 
Katarrh  m  einem 

chronischen 
wird,  mler  von  An- 
fang an  als  solcher  i^ich  entwickelt»  wird  auch  das  lündei^euebe  und  der  Drü.sen-  *'{^'a7i'rTh"^ 
upparat  der  Muko.sa  affiziert;  der  exsudative  Zustand  geht  mehr  und  mehr  in 
eine  produktive  Knlznndung  über*  Freilich  ilauert  auch  beim  chronischen 
Katarrh  die  vermehrte  Sekretion  h>rt,  dan  Bekret  weicht  aber  in  seiner  Zu- 
r^mmensetzung  häufig  vom  normalen  id>  und  insbesondere  treten  Bhilungen 
kapillaren  Urspnmge.'*  fast;  konstant  auf  und  hinterlassen  schliesHlieh  eine 
briiunliche  Pifiruientierung  der  enr.zündeti:n  Stelhm,  Dm  eh  sf  eilen  weisen  Ver- 
lust des  Epithel  oder  oberfhichlicher  Schleimhautparrien  bilden  sich  dabei 
auch  häufig  kleine  Deh-kte,  KrosjoneiL  Was  aber  dem  j!;rtnzen  Prozess 
we.'*entlidi  seinen  Charakter  verleiht,  ist,  dasg  mehr  und  mehr  der  Vorgang  der 
Gewebstienbildung  und  zwar  sowohl  an  den  Drüsen,  alt?  auch  im  Bindegewebe 
der  Schleimhaut  in  den  Vordergrund  tritt  (Fig.  69).  Wir  fimlen  an  den  ersteren 
Wuchenuig  und  Bildung  neuer  Drüsenschläuche,  die  durch  Veränderung  und 
Unregelmflj*sigkeit  ihrer  Form  erlieblieh  vtm  dem  für  die  l>etreffende  Stelle  phy>^io- 
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»-      ^ 
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logischen  Ty|njs  obweicben  köiuierx;  im  Interstitium  zwischen  den  I)rü>en  f^hi-n 
wir  starke  kleinzellige  Infiltratii^n  und  Wucheningserscheinungen,  die  m\\ 
ZellverDiehnuig  beginnen  und  bis  ziir  Bildung  fibrillären  Gewebe?  foit- 
^^hreilen  können.  So  kommt  es  zu  umschriebenen  Verdickimgen  der  Sehleim- 
PolyiMii.  haut,  welche  knotige  oder  gestielte  Vorragungen  bilden  und  ids  Polypen 
bezeichnet  werden.  8ind  in  denselben  alle  Elemente  dex  gewucherben  Sdileim- 
haut  gleich mäi^p ig  vertreten,  ^>  bezeichnet  man  sie  uls  Schleimpolypen, 
bestehen  sie  vorwiegend  »lus  ge\mcherten  Drüsen,  als  Drüseiipölypen. 
Auch    einzelne,    durch    Sekretretention    stark    erweiterte    Drüse ri    können    die 

Schleimhaut  an 
einer  Stelle  poly- 
pös vorziehen.  In 
anderen  Fallen  i^t 
die  Wucherung 
diffuH  uufl  e^  ent- 
s leben  mehr  gleich- 
massige  fungöse 
Verdickungen    der 

Schleimhaut. 
Schliesslich      neh- 
men diese  Wuche- 
rungen gerade  wie 
eine      Narbe      oft 
den    Ausgang   der 
Schrumpfung,   wo- 
Ijei  gleichzeitig  die 
Drüsen  durch  Atro- 
phie zugrunde  ge» 
ben ;     dann    wird 
die      Schleimhaut, 
wenn      die      Ver- 
dickung eine  gleich- 
massige    war,    glalt,    durch    die    Schrunipfung    des   Bindegewelies    derlier   und 
erhält  durch  das  Nachhissen  der  Hy|>erämie  eine    hlaöse  Oberilaciie,    an    der 
hiiufig  noch  einzelne,  stark  gefüllte  venöse  Gefägse  und  durch  kleine  Blutungen 
entstandene  Pigmentflecken  hervortreten ;  der  Prozess  hat  seinen   AuÄgang  in 
Atrophie  genommen. 

In    ähnlicher    Weise    kommen    auch    mit    Epithel  Wucherung    und    Ab- 
schuppung verbundene  Prozesse  in  der  Lunge,   an  der  äusseren   Haut, 
sowie  in  anderen  Organen  vor,  worüber  im  II.  Teil  das  Genauere  anzugeben 
II,  produit-  3^'n  wird, 

ÜTe  Ent- 

s&uduog 

ciir«r'*repÄ-  ^^^^  p  r o  d  u  k  1 1 V e  E  n  t z  ü  n  d  u  n  ge n  bexei<*hnen  wir  idle  diejen igen  Formen, 

■"proroM*^  hei  welchen  die  Vorgänge  der   entzündlichen  Gewehsneubildung  in  den  Vor- 


Fi^.  69. 
GaMlritis  ^^hronir'a  (Y). 
ff,  «1,  a^  BrUscn   m  Wuchoniiig  imrt  ziiro  Teil  in  Erweftentng  (,a), 


^  K  K 


aieht  gcwticliert©  Dröseo,  die  vou  d©m  in  Wiirhenmg  begritfenf^ti   inter- 
atiiieUeii  Bindegewebe  e,  c^,  c^  Bimeitinnder  gedrJlngt  sind. 


II.  Die  produktive  Entzündung. 
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dergniiid  treten.  In  gin'ingcreiu  Masse  haben  wir  eint^  Hulche  schon  bei 
allen  Entzundungsfonnen  anftrek^n  sehen  und  bereite?  besprochen,  lia^s  dies 
besonders  in  späteren  Stadien  der  Entzündung  hervortritt.  Hier  sollen  noch 
die  Famien  bet^procben  werden ,  hei  denen  eine  stärkeix*  Oewebsneiibildung 
eintrht.  Zunächst  i.st  die,*^  bei  der  Wundlieilung*  wo  ja  nnr  .«tiirkere  (iewcd)?- 
neubiidung  den  Defekt  heilen  knnn,  der  Fall  (s.  unten),  ferner  bei  der  Or- 
ganisation von  Thromben  ete.,  hei  der  ja  aueb  Bindegewebe  neu  gebildet  wird 


I 


liiltriili lulle  Hi^putiti?   (^-). 

d  FibruLii««i4»u,  r  iyraijWcyroit,  i  Eiocigt^bililiate»  fu»erigo8  Iiiterätiliuni  mit  aphideltgtin  Klcilleii:  i\c  juiigv 

4«#flji9o,  y,  1^,  Jung«  GnUong^ngf,  i  vom  wnplierndcii  Ritidegewc^lrc  iiznwaebaeno  Ompjten   von  l^ber- 

Kellon. 

und  ?icb  an  die  Stelle  der  Throi»d)en  setzt.  Ähnliehes  findet  bei  der  Ab- 
kapselung von  Fremdkörpern  (s.  ebenfalls  unten)  statt  Ganz  ähnliehe 
Wucheninga Vorgänge  stellen  sich  sehr  häufig  auch  in  A^x  Umgcburig 
destruktiver  entzündlieher  Prozej*se  ein,  wo  sie  zum  Teil  eine  Art  von  Schut;!- 
wall  für  die  Naehbart*ehaft  hihlen;  hierher  gehören  z.  B.  die  penoi*t.äIen  Kno- 
chenwuchermigen  und  Sklerosen  de?  Knoehenniarks  in  der  Umgebung 
osteomyelitischer  Herde,  Bindegewebswuchenmgen  in  der  weiteren  Umgebung 
eiteriger^  tul^erku löser  oder  luetischer  Zerfallsherde*  die  sogenannte  Endarieriitis 
obliteraris,   welche  durch   Verschluss  des  (lefiisshunens  einen  Hchulz  gegen  das 


j 
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Primär© 
prodiLktivo 

EnU 
xünduiii;. 


Alrojihli'. 


■.^w^^^ 


Einbrechen  destmkliver  ProjResse  in  dio  Blntlmhn  hietetv  (S.  IL  Teil,  Kap,  II). 
In  allen  dieM-ii  Fallru  sU41t  die  jiroduklJV«  Entzündung;  zunäehÄt  einen 
reparntivon  Vorpin^  dar,  welcher  zur  Wi^^dt'rvi'ixMnitrnng  ^^etn^'nnter  Gewebs- 
teile oder  KUin  narbitj^^n  Ersatz  abgestoibentT  Museen  führt.  Aber  auch  die*e 
an  j*ich  heilsamen  Prozes?*e  können  über  die  Grenaeu  eines  Heilungsvorganges 
hinnui^*>ehen  nnd  dmrh  pathülo^^i>*chL'  8l+^i^emng  und  abnorm  hinge  Dauer 
den  CbunikUT  pelhständiger  proliferativer  PruÄesae  erhtdten. 

Als  primäre  produktive  Entzündung  l>e?.ei('hnet  nnin  gerne  ?^lche 
Formen,  l>ei  denen  die  entzündliehe  Neubildung"  von  A  nfang  an  im  Vorder- 
em n  de  de^i  Krank  hei  tsbil  des  sieht.  Wie  erwähnt,  sind  es  namentlich  chronische 
Formen  der  EntÄÜnduiig,  weiche  diesen  Charakter  zeigen.     Sie  finden  sich  in 

verschiedenen  Orgiineji;  die  an 
den  serösen  Häuten  vorkoui- 
nienden  haben  wir  l)ereit*  er- 
wähnt {H,  105).  In  der  Lunge 
entsteheo  im  Anschluss  an 
dauernde  Einatmung  von  reich- 
lichem Kohlen-,  Kalk-  oder 
Metallstaub  und  anderen  Staub- 
[irte  n  i  n  te  r»  t  i  ti  eile  E  n  Iz  n  n  d  u  n  p^  - 
prozesse,  die  freilieh  mit  Kti- 
tarrheu  ein  hergehen,  aber  doch 
von  Anfang  an  sehr  in  den 
Vordergrund  des  Krankheit^ 
Inldes  treten.  über!iaupt  ist 
es  namentlich  das  bindegewe- 
bige* Gerüst  der  Organe,  welches 
bei  diesen  Formen  af  fixiert 
erscheint,  ein  ITmstand,  der 
derjselben  auch  den  Namen 
I  n  t  e  r  s  t  i  t  i  e  1  h'  E  n  t  z  ü  n  d  y  n  jj^  e  n  verschafft  hat.  Das  wuchernde  in  ter- 
^tirielle  Gewelie  zeigt  sich  mehr  oder  weniger  dicht  durchsetzt  von  den  oben 
(S.  94)  erwähnten  t  uns  kleinen  einkernigen  Kundzellen  zusammenge-setzten 
Infiltraten,  welche  mit  Vorliebe  in  Häufchen  angeordm-t  auftreten.  Die 
Zunahme  des  interstitiellen  Gewebes  geschieht  durch  Vermehrung  und 
Wucherung  <lcr  Bindegewebszellen,  tleren  Al»koinndinge  wieder  faserige^*  Ge- 
webe bilden,  weichet*  dann  in  Niirhengewebe  umgewandelt  wird  und  dundi  die 
hierljei  auftnttende  Schrumpfung"  vielfach  das  eigentliche  Organgewebe  zum 
>^cbwund  bringt;  so  ist  eine  Verkleinening  des  Organs  neben  einer  Ver* 
härtung  desselben  die  Folge,  eine  Atrophie,  welche  wesentlich  auf  Kosten 
der  eigentlichen  Organelemente  vor  sich  geht.  Als  typische  Fälle  dieser  Art 
kann  man  namentlich  gewisse  cluonisehe  Entzündungen  der  I>eber  luid 
Niere  heiracliten.  Es  kommt  in  diesen  OrgmieUi  da  die  Bindeg^webs- 
wucherungen    mid    damit    auch    die    Schrumpfungsprozesse    in    Herden    auf- 


m^:i;MS^i\}tff>M. 


In1er»titi«*lk'  Hepatitif*  (Lpticrdn-bose)  {^), 

Zwlsfbon  den  Aoitü»  reicblich  gewuebert«»  BltideK^w^be; 
t  iDter-acmöi»e,  i  intr.i-nrfnösc  BJnd<!>g:owobä.£flgc. 
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treten,  zu  einer  Granularatrophie,  wobei  das  Organ  eine  unregel-  GnanuUr- 
inässige,  höckerige  Beschaffenheit  erhält,  zwischen  denen  Einziehungen  be- 
stehen; letztere  entsprechen  den  Schrunipfungsherden ,  die  vorragenden 
Teile  den  noch  relativ  gesunden  Partien  des  Organgewebes.  Ähnliche  Ver- 
änderungen kommen  an  anderen  drüsigen  Organen  zustande.  An  der 
Milz  äussert  der  Prozess  sich  hauptsächlich  durch  Verdickung  der  Kapsel, 
der  Trabekel  und  des  retikulären  Gerüstes.  Analoge  indurierende  Prozesse 
finden  sich  in  den  Lymphdrüsen,  der  Intima  der  Gefässe  (Arteriosklerose), 
dem  Periost  und  Knochenmark,  dem  Perichondrium  etc.,  endlich  auch  im 
Zentralnervensystem.  Im  letzteren  Falle  ist  es  statt  des  Bindegewebes  die 
Neuroglia,  deren  Wucherung  den  Charakter  des  Prozesses  bestimmt  und  zwar 
sind  die  hierher  gehörigen  Formen  im  allgemeinen  durch  einen  grossen  Reich- 
tum an  Gliazellen,  insbesondere  auch  das  Vorkommen  grosser  verastelter  Zellen, 
sogenannter  Spinnenzellen  ausgezeichnet  (s.  IL  Teil,  Kap.  VI).  Neben  dem 
interstitiellen  Bindegewebe  ist  namentlich  auch  der  Blutgefässapparat  Sitz 
chronisch  entzündlicher  Veränderungen,  welche  sich  daselbst  an  zellige  Infil- 
trationen und  Wucherungen  an  den  Gefässwänden  mit  Ausgang  in  Verdickung 
derselben,  namentlich  der  Intima  und  Adventitia  äussern. 

Soweit  durch  produktive  Entzündungen  umschriebene  Gewebswucherungen 
zustande  kommen,  zeigen  dieselben  manchmal  Übergänge  zu  Tumoren, 
namentlich  wenn  sie  durch  besonders  starkes  Wachstum  eine  gewisse  Selb- 
ständigkeit aufweisen;  es  gehören  hierher  manche  umschriebene  Schleimhaut- 
wucherungen bei  chronischen  Katarrhen  (S.  115,  11 6),  sowie  Wucherungen 
im  Papillarkörper  der  äusseren  Haut  (Papillome)  etc.  (Näheres  im  Kap.  III,  D.) 

3.  Reseneration  und  Wundheilung. 

Die  Fähigkeit  der  Regeneration  ist  jeder  Zelle  angeboren,  ererbt.  Regenera- 
Während  sie  niederen  Wirbeltieren  bekanntlich  in  so  hohem  Masse  zukommt, 
dass  selbst  ganze  Organe  wieder  ersetzt  werden,  ist  sie  l)ei  höheren  Wirbel- 
tieren und  dem  Menschen  im  allgemeinen  auf  geringe  Gewebsverluste  be- 
schrankt, tritt  bei  jüngeren  Individuen  vollständiger  ein  als  bei  älteren  und  ist 
überdies  an  den  einzelnen  Gewebsarten  sehr  verschieden ;  am  günstigsten 
liegen  für  eine  vollkommene  Wie<lerher8tellung  des  ursj)rünglichen  Zustandes 
die  Verhältnisse  in  jenen  Fällen,  wo  nur  einzelne  Zellen  oder  Zellkomplexe 
verloren  gegangen  sind,  die  Gesamtstruktur  des  Gewebes  aber,  insbesondere 
die  Struktur  des  bindegewebigen  Gerüstes  tler  Organe,  intakt  geblieben  ist. 
Hierher  gehört  alles,  was  man  als  physiologische  Regenerntion  *i/|a^J^' 
(s.  S.  84)  bezeichnet  hat,  d.  h.  den  Wiederersatz  unter  physiologischen  Ver- 
hältnissen zugrunde  gegangener  Elemente.  So  findet  an  den  Deckepithel ien 
der  äusseren  Haut  und  der  Schleimhäute  eine  fortwälirende  Abnutzung  und 
Wiederherstellung  von  Elementen  statt,  ebenso  auch  an  den  Epidermoidal- 
gebilden,  Haaren  und  Nägeln.  Etwas  Ähnliclies  finden  wir  auch  an  den 
Lieberkühnschen    Krypten    des    Darmes,    sowie    an    den    Talgdrüsen,    wo    das 


lao 
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St^kret  durch  Degenerntion  der  Zellen  geJieferL  wird  und  in  der  laktierenden 
Mamma,  wo  indes»  inei?4t  nur  Teile  von  Zellen  zugrunde  gehen  und  m  die 
Milch  übertreten.  In  aus^gedehntem  Ma^^se  irelen  Regenemtioosvorgängie  an 
der  Uterus  seh  leim  haut  posi  partum  auf;  auch  bei  der  Menstmaüon  kommt 
es  gelegentlich  zu  unir^chri ebenen  Efiitheldefekten,  weh*he  durch  regenerative 
Wucherung  ge*leckt  werden  müssen.  Ausser  an  Epitheiien  spielt  sich  eine 
physiologiiKjhe,  durch  fortwährenden  Verlust  betlingte  Regeneration  auch  an 
den  Elementen  des  Blutes  ab;  die  Lebensdauer  der  einzelnen  roten  Blut- 
kör|>erchen  ist  eine  verhältnismässig  kurz  bemessene  und  aoniit  ist  das  Be- 
dürfnis einer  fortwährenden  Neubildung  solcher  gegeben,  welch  letztere,  l>6im 

,  j^  /r^  m^i  ^ '        Erwach senen  wenigstens. 


sich  aus^blies4icb  im 
Knochenmark  zu  voll- 
ziehen scheint  Auch 
weisse  Blut^ellen  gehe» 
permanent  durch  Au?* tritt 
an  die  Schlei mh au tober- 
flächen,  namentlich  über 
follikulären  Apparaten, 
verloren  und  werden  in 
den  Keim  Zentren  der 
Lymphdrüsen  und  deO' 
Follikeln  vier  Milz  und 
i\v<  Darmes  und  im 
Knochenmark  neugebil- 
det und  dem  Blute  zu- 
geführt» Endlich  gehört 
die  f or  t  währe  nde  N  eu- 
bildung  von  Samenfäden 
hierher. 

Auch  unter  patho^ 
1  o  g  i  ^  c  h  c  n  Bedin- 
gungen     entstandene 


h^ 


i 
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R  *•  ife  n  e  r  a  t  i  v  u  \\  u  e  h  r  i  u  ii  g  dir  il  u  s  k  c  1  k  *♦  r  p  e  r  - 
rhrn  iiHch  wnchsarti^'fjr  1  ^ejttenernfion  in  fiuem  Fnlle  von 
Tv|4nis  alKtoiuiiinlia;  Myoliltist  eü,  Bildunji;  vou  Riesni- 


Ujg^8*b«  Verluste  einzelner  tiewebselemente  w^erden  unter  den  angegebenen  Bedingungen 
im  allgemeinen  leicht  ersetzt,  so  dass  eine  vollkommene  Restitutio  a^ 
integrum  einiritt.  Nach  einem  BchleimhavnkatHrrh,  in  dessen  Verlauf  zjibl- 
reiche  Epitheiien  abgestossen  worden  waren,  stellt  sich  clie  Epitheldecke  voll- 
kommen wieder  her  und  auch  nach  diphtherischen  Entzündungen,  bei  deneä 
oft  ausgedehnte  EpithelstrcK'ken  durch  Nekrose  zugrunde  gtdien,  regeneriert 
sich  der  Epitht'lbclag  wieder  in  vollkommener  Weise,  Ähnliches  ge^hieht 
auch  nach  oberflächlichen  Epidermisverlusten  an  der  äusseren  Haut,  Auch 
innerhalb  drüsiger  Organe  können  Verlustje  von  sezernierenden  Epithelieil| 
wieder  ersetzt  wenlen;  Benbachlungen  am  Menschen  und  Tierversuche 
dass  in    der  Niere   eine   vollkommene  Regeneration    der  Epitheiien    moglic 
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ist,  wenn  der  Verlust  eine  gewisse  Ausdehnung  nicht  überschritten  hat.  Noch 
günstiger  liegen  die  Verhältnisse  in  der  Leber,  wo  sogar  von  Gallengängen 
aus  —  er  ersten  entwickelungsgeschichtlichen  Anlage  der  Leber  entsprechend  — 
Neubildung  von  Leberzellen  erfolgen  kann,  indem  von  den  ersteren  Sprossungen 
ausgehen,  welche  sich  nicht  nur  mit  noch  erhaltenem  sezernierendem  Leber- 
parenchym  in  Verbindung  setzen,  sondern  auch  sich  direkt  in  solches  um- 
wandeln können.  In  ähnlicher  Weise  können  auch  in  der  Magen-  und 
Darmschleimhaut  Drüsenschläuche  von  erhalten  gebliebenen  Resten  her 
regeneriert  werden.  Auch  an  quergestreiften  Muskelfasern  führt  eine 
regenerative  Wucherung  unter  Umständen  zu  Wiederersatz  des  verlorenen, 
so  in  den  Fällen  sogenannter  wachsartiger  Degeneration,  wo  einzelne  Muskel- 
fasern einer  Nekrose  verfallen  und  ebenso  bei  jenen  vorübergehenden  trophi- 
sehen  Störungen,  bei  denen  infolge  einer  Leitungsunterbrechung  in  den 
peripheren  Nerven  ein  Teil  der  Muskelfasern  zugrunde  geht  (vergl.  II.  Teil, 
Kap.  VI).  Die  Bildung  der  Muskelsubstanz  geht  dabei  von  den  Muskel- 
körperchen  aus,  welche  in  Wucherung  geraten,  sich  teilen  und  mit  einem 
reichlichen  Protoplasmasaum  (Sarkoplasma)  umgeben;  dann  fliessen  sie  zu 
kömigen  Platten  zusammen  und  differenzieren  sich,  indem  sie  Längs-  und 
Querstreifen  erhalten,  zu  Muskelfasern.  An  der  glatten  Muskulatur  geschieht 
die  Vermehrung  durch  Teilung  der  Muskelzellen,  welcher  eine  Kernteilung 
in  gewöhnlicher  Weise  voranging.  Eine  grosse  Regeneration sfähigkeit  besitzen 
femer  die  peripheren  Nerven,  wo  auch  über  grössere  Gebiete  hin  nach 
Zugrundegehen  sämtlicher  Fasern  eine  vollkommene  Wiederherstellung  der 
letzteren  stattfinden  kann  (näheres  s.  II.  Teil,  Kap.  VI).  Die  Regeneration 
von  Nervenfasem  im  Zentralnervensystem  ist  auf  jeden  Fall  sehr  gering, 
eine  solche  von  Ganglienzellen  scheint  nicht  möglich  zu  sein.  Bindegewebe 
und  Gefässe  haben  besonders  grosse  Regenerationsfähigkeit. 

Das  Eintreten  der  regeneratorischen  wie  der  reparatorischen  und  anderer    Vorau»- 
Neubildungsprozesse   erfolgt   unter   vermehrter  Saftströmung   und  gesteigerter  fQr  daa  Zu- 
Assimilation   und    tst   demzufolge   an    eine  gewisse  Intensität  der  Zirkulation  kommeu  der 

ReEfinera- 

geknüpft;  bekannt  ist,  dass  in  Fällen,  wo  eine  ausreichende,  die  Ernährung  tiou. 
der  jungen  Gewebselemente  gewährleistende  Blutzufuhr  durch  lokale  Verhält- 
nisse oder  infolge  allgemeiner  Schwäche  des  Organismus  nicht  zustande 
kommt)  die  Regeneration  ausbleibt  oder  unvollkommener  ausfällt ;  eine  weitere 
Vorbedingung  ist  das  Fernbleiben  störender  äusserer,  insbesondere  entzündungs- 
erregender Einflüsse.  Die  regenerativ  wuchernden  Zellen  müssen  sich  also 
unter  guter  Ernährung  und  in  gutem  Zustande  befinden. 

Die  l>ei   der  Regeneration   gesetzten  Abweichungen   vom   normalen  Bau    werden  da-    Funktio- 
dureh  in  ihrer  Wirkung  abgeschwächt,  dass  das  Gewebe  sich  den  neuen  mechanischen  Ver- J^lJ-^^jP^^ 
hältnissen   möglichst  anpasst,   um  so   doch  noch   eine  mr)glich8t    vollkommene  Funktion  zu   Regenera- 
leisten:  Gesetz  der  funktionellen   Ani)a88ung.    80  ordnet  sich  bei  der  Knochen  regene- 
ration  nach  Brüchen  das  neugebildete  Knochengewebe  so,  dass  es  den  veränderten  Verhält- 
nissen entspreehend  mögliehst  den  statischen  Gesetzen,  denen  es  dient,  gehorcht. 

Komplizierter  gestaltet   sich   der  Hei lungs Vorgang  in  jenen  Fällen,    wo     Wund- 
nicht  nur  einzelne  Gewebselemente  zu  Verlust  gekommen  sind,   sondern  das 
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Organgewebe  eine  Durchtrennung  (wie  bei  Schnitt-  oder  Stichwunden),  oder 
einen  grösseren  Gewebsdefekt  erlitten  hat,  also  in  den  Fällen  von  eigent- 
licher Wundheilung  und  Heilung  grösserer  Substanzverluste.  In 
diesen  Fällen  erfolgt  die  Wiedervereinigung  der  getrennten  Teile,  beziehungs- 
weise die  Ausfüllung  der  Lücke  der  Hauptsache  nach  durch  eine  Wucherung 
von  Stützgewebe,  und  zwar  in  den  meisten  Fällen  von  faserigem  Bind^ewebe, 
im  Zentralnervensystem  in  erster  Linie  von  Gliagewebe;  die  eigentlichen 
Organelemente  (Drüsen,  Muskelfasern  etc.)  beteiligen  sich  zwar  ebenfalls  viel- 
fach an  der  Neubildung,  so  dass  die  junge  Bindegewebsmasse  mehr  oder 
minder  dicht  von  ihnen  durchsetzt  wird,  ohne  dass  jedoch  die  normale  Struktur 
des  Organgewebes  vollkommen  wieder  hergestellt  würde;  das  Bindegewebe 
überwiegt  eben;  selbst  das  neu  gebildete  Bindegewebe  entspricht  in  seiner 
Struktur  nicht  vollkommen  dem  normalen  Bindegewebe  der  betreffenden 
Stellen.  Man  bezeichnet  die  neu  gebildete,  einen  Defekt  im  Gewebe  aus- 
füllende, aber  mehr  oder  minder  vom  normalen  Gewebe  abweichende  Gewebs- 
iftd^^"  massft  als  Narbe  und  den  ganzen  Prozess  lUs  Narbenbildung  oder  auch 
als  entzündliche  Bindegewebsbildung,  denn  hier  handelt  es  sich 
nicht  um  einfache  Regeneration,  sondern  einen  in  das  grosse  Gebiet  der  Ent- 
zündung zu  rechnenden  Vorgang.  Wir  besprechen  ihn  daher  hier. 
Formen  Indem    wir   die   einzelnen    Vorgänge   zunächst    an    der    äusseren    Haut 

heiiung.    verfolgen,   können    wir   drei    Formen    der  Wundheilung   auseinander    halten: 
die  Primärheilung  oder  Heilung  durch  direkte  Vereinigung,  die  Heilung  unter 
dem    Schorf    und    die    Sekundärheilung    oder    Heilung    durch    Granulations- 
bildung. 
1  P™ar-  Die    Primärheiiuug    besteht    darin,    dass    die    Wundränder    zunächst 

miteinander  verkleben  und  dann  durch  bindegewebige  Neubildung  miteinander 
verwachsen;  dieselbe  kommt  an  glattrandigen  Schnitt-  und  Stichwunden  zu- 
stande, wenn  die  Wundränder  sich  wieder  aneinander  l^en  oder,  etwa  durch 
eine  Naht,  künstlich  aneinander  fixiert  werden;  Voraussetzung  ist  dabei,  dass 
alle  Komplikationen,  wie  z.  B.  eine  erhebliche  Quetschung  oder  sonstige 
Läsionen  der  Wundränder  fehlen,  insbesondere  auch,  dass  Infektionen  der 
Wunde  fern  bleiben.  Dann  gestaltet  sich  der  Heilungsverlauf  so,  dass  zu- 
nächst durch  eine,  aus  den  Blutgefässen  der  Wundränder  transsudierende, 
an  Fibrin  reiche  Flüssigkeit  die  etwa  noch  zwischen  den  Wundrändern 
übrig  bleibenden  Spalten  ausgefüllt  werden,  und  dann  unter  leichter  kon- 
gestiver Hyperämie  eine  Durchsetzung  des  Gewebes  mit  Leukocyten  eintritt, 
welche  durch  die  Gefässwände  hindurch  in  dasselbe  ausgewandert  sind.  W^ir 
sehen  hier  die  Berührung  mit  der  „Entzündung".  Daran  schliesst  sich  einer- 
seits eine  Neubildung  von  Epithel,  welche  den  in  der  Epidermis  bestehenden 
Defekt  überbrückt,  anderseits  zeigen  die  Bindegewebszellen  der  Kutis  an  den 
Wundrändern  Teilungs-  und  Wucherungsvorgänge,  welche  zahlreiche  junge 
Zellen  entstehen  lassen,  die  sich  zunächst  in  den  Bindegewebszellen  an- 
häufen, dann  aber  auch  in  die,  die  früheren  Wundspalten  ausfüllenden 
Fibrinmassen  hinein  vorrücken  und  dieselben  durchsetzen.    Indem  die  jungen 


TAFEL  XII. 


4ic.  A  .-^-^^ 


Yig,  73.  (S.  123.) 

Heilnoj^  einer  SeholttwutnJe  unter  di*ra  Schoff  tWi'"*^**  ""i  Kuiiincbcnohr)  juü  5,  Ttige.  (y )♦ 

a  ZtUwitchcrium  an  Hi«^lle  d<?8  frölieröu  SchniLteu,  &  KQtingrwebe,  «  Epithel-,  IcUteres  »Ich  nnler  den 

auü    fingotrocknctem   WunrlHekrot    iH'fltoliundcci   Scliojf  4   varacliiubcnd,    noch    nlchi    gtnuK    von^Lßigt, 

c  BlutgorHäso,  <  Tolgdi'rison,  k  Knorpel,  dlo  ScbDittondcD  otwu  gcgeneinAiKSer  vcrsehobea. 


Vö 


^i^^l 


re 


Fit'.  74.  (8,  123.) 
Wt/Bdheilutig  durch  GranulnrionshiUlunv:  leiVf^vnder  WawlÄoUAo.  vom  Kauinchcii,  am  9.  Ttig  i 
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BindegewebssKellen  in  der  unten  zu  besprechenden  Weise  faserige  Inter- 
zellularsubstanz bilden  kommt  es  zu  einer  Verdichtung  des  fibrillären 
Kutisgewebes  an  den  Wundrändern  und  zur  Bildung  von  Fasergewebe  an 
Stelle  des  Fibrins,  welches  allmählich  resorbiert  wird.  Entsprechend  der 
geringeren  Ausdehnung  des  ganzen  Prozesses  entsteht  eine  schmale  Zone 
jungen  Gewebes,  welche  sich  allmählich  in  derbfast^iges,  zellarmes  Binde- 
gewebe umwandelt;  an  Stelle  der  Wundspalte  ist  eine  lineare  Narbe  ent- 
standen, in  deren  Bereich  aber  noch  die  regelmässige  parallelfaserige  Struktur 
des  normalen  Kutisgewebes  fehlt,  welche  auch  noch  keine  elastischen  Fasern 
und  Nerven  aufweist  und  an  der  Oberfläche  der  Haut  als  weissliche  Linie 
hervortritt  Hat  die  Narbe  eine  sehr  geringe  Ausdehnung,  so  wird  sie  mit 
der  Zeit  undeutlicher  und  kann  auch  fast  vollkomm(»n  verschwinden  (Tafel  XU, 
Fig.  73). 

Die  Heilung  unter  dem  Sehorf  erfolgt  an  solchen  Substanzverlusten,  ^nJJj.'J^^ 
welche  durch  eingetrocknetes»  Sekret  (s.  n.)  oder  Blut  oder  durch  vertrocknende  Schorf. 
nekrotische  Gewebsschichten,  z.  B.  Ätzschorfe,  mumifizierte  Gewebsschichten  etc. 
von  der  äusseren  Luft  abgeschlossen  werden.  Dabei  schiebt  sich  die  Epi- 
dermis von  den  Wundrändern  her  allmählich  zwischen  den  Grund  des  De- 
fektes und  den  ihn  bedeckenden  Schorf  vor;  sowie  die  Überhäutung  vollendet 
ist,  fällt  der  Schorf  ab.  Bei  oberflächlichen  Defekten  kommt  das  Niveau 
wieder  ohne  weiteres  in  das  der  übrigen  Haut  zu  stehen,  nach  tieferen  Sub- 
stanzverlusten  entwickelt  sich  am  Grunde  des  Defekts  eine  Wucherung  von 
Bindegewebszellen  und  Bildung  junger  Fasern  zwischen  den  Fibrillen  des 
schon  bestehenden  Gewebes,  so  dtiss  ein  dicht  faseriges  Narbengewebe  ent- 
steht, welches  im  weiteren  Verlauf  schrumpfen  und  eine  Einziehung  der  ver- 
narbten Stelle  herbeiführen  kann. 

Die  dritte  Art  der  Wundheilung  ist  die  durch  Granulationsbildung3-8*'J^""d»r- 
oder  die  Sekundärheilung  sie  kommt  an  freiliegenden,  vor  Vertrocknung 
geschützten,  resp.  mit  Verbandstoffen  bedeckten  Substanzverlusten  vor,  also 
bei  Schnittwunden  mit  klaffenden  Rändern  o<ler  in  solchen  Fällen,  wo  von 
Anfang  an  durch  eine  Verletzung  oder  durch  eiterige  Abstossung  eines 
Schorfes  oder  eines  abgestorbenen  Gewebsstückes  ein  grösserer  Defekt  ent- 
standen war,  endlich  in  allen  Fällen,  in  denen  der  Heilungsverlauf  durch 
die  Einwirkung  von  Eitererregern  kompliziert  wird.  Sie  besteht  darin,  dass 
die  Wundlücke  diurch  neugebildetes,  gefässreiches  Bindegewebe,  sogenanntes 
Granulationsgewebe,  ausgefüllt  wird,  welches  sich  schliesslich  in  ein  Narben- 
gewebe umwandelt,  während  die  Epidermis  von  den  Seiten  her  über  die 
Granulationen  hinwächst  und  so  dieselben  mit  einem  Epithelüberzug  versieht. 

Der  ganze  Vorgang  vollzieht  sich  unter  Auftreten  intensiverer  Reiz- 
erscheinungen entzündlicher  Art.  Schon  sehr  bald  sondert  die  Wundfläche 
eine  seröse  oder  blutig-seröse  Flüssigkeit  ab,  welche  zum  Teil  gerinnt  und 
sich  als  zartes,  fibrinöses  Netzwerk  in  den  obersten  Schichten  der  Wundfläche 
niederschlägt  Frühzeitig  kommt  es  auch  zu  einer  Durchsetzung  der  ober- 
flächlichen Gewebsschichten  mit  Leukocyten,    wel(!he  aus  den  Kapilhu:en  des 
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Wmul- 
lil^raitulatiu 


Gewebe.s  uiifitrelcii  iiiKi  auch  deni  VVurulsekret  slvh  beimiscbeni  demselben 
auch,  wenn  f*ie  in  rek^hlteher  Menge  auftreten,  einen  mehr  oder  weniger 
eiterigen  Charakter  verleihen.  Ist,  wie  es  durch  die  moderne  nntigeptische 
und  apeptisclie  Wurulbehamllnnt^  wenij^t<*n8  bei  von  Anfang  an  reinen 
Wunden  ennogliebt  ist,  eine  Infektion  der  Wunde  mit  Bnkterien  oder  doch 
eine  stärkere  Kinwirkuaig  .-solcher  auf  die  Wunde  ausgeschlossen,  go  bleibt  die 
sogenannte  Sekretion  d<^r  Wunde  aueh  Im  weiteren  Verlauf  eine  geringe. 

Ungefähr  vom  dritten  Tage   ab   erkennt    man  am  Grunde  der  Wunde, 
velche  sich    durch   die  Absonderung    nunmehr   als  Geschwürsfläche  darj^tellt, 

zarte ,    leicht    blu* 
^^*,j  y  tende,     rötliche 

.^^'  Flecken,    die  sich 

rar^ch  vergrössern 
und  %n  kleinen 
warzenartigen  Er- 
belnmgen  heran- 
wacbs^en  ^  welche 
man  ab  „Wund- 
gran ulationeu** 
o<ler  „Fleisch- 
Wärzchen"  be- 
zeichnet bat.  Die- 
selben besteben  am 
jungem  Bindege- 
webe, einem  soge- 
nannten Granula- 
tionpgewebe ,  wel- 
ches sich  vom 
Gnmde  der  Wund- 
fläche nu?,  re:*pek- 
ttve  den  Wund- 
rändern  au»,  ent- 
wii  kelt  (Tafel  XIL 

Fig.  73).  Die  Bildung  dieses  Granulationsgewehe^  nimmt  ihren  Aus- 
gang von  den  bindegewebigen  Elementen  der  Kutts;  dieselben  vergrosseru 
sich  durch  Anschwellung  ihrer  Zellkörper  zu  breiteren,  ovalen  o<ler 
Spindel  »gen  Gebilden  mit  helleren  Kernen;  durch  fortgesetzte  Teilung 
oder  Vern^ehrung  lasser»  sie  eine  grössere  Masse  junger  Zellen  hervor- 
gehen, welche  anfangs  vorwiegend  eine  rundliche  bis  ovale,  später  eine 
mehr  hiiigges treckte  Form  aufweisen.  Neben  diesen,  im  allgemeinen  ziemlich 
grossen  Zellformen  („epithehnden**  Zellen),  finden  sich  in  wechselnder  Menge 
kleinere,  meist  rundliche  Zellen,  welche  wenigstens  in  den  eisten  Stadien  der 
GewebsneubJldung  grösstenteils  polymorphkernigen,  aus  dem  Btutgefässsystc»m 
ausgewanderten    Leukocyten    (S.  94J    entsprechen.      Mit   der  Wucherung    der 


Fi^.  75. 

G  I  a  n  ti  1  u  t  i  rm  s  ^  w  0 1 M*   v*ijij   IVi  itonrinii    i'iji»*t4  Meei^chweinthrii^ 

Juätch   Inj«'ktirtii  vnn   Lykoii^odiiiuisMmen  in  die   Banehliölik-. 

#1  FfbrabliHten :   ***  Holt-ho  mit  Kernteilung,   k,  kf  it^  gro»f*tt,  r  kleine   eki- 

kerntjlf«  WAnd&Ti.eUe\i  <Poli_?ttlahten,  ».  S  941,  i  Lankocyten  mii  polyinn'rphtui 

oder  frmgmtiilicrlen  Kernen,    tt  Rietenxelle,   c  jango  KApiUareD,    L  Letifco- 

püdiiiinkorn.  an  dom«elbeTi  eine  KieAODi^Ile. 


B.  Reiiarafive  uq4  eiiixiJDcJlicIiö  Vor^An^c, 
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Bindegewebäzelieu  geht  eine  Neubildung  von  Blut!>efüs.scn  Hand  in  Hand;  *'*"ßj''?^* 
auch  diese  nimmt  ihren  Ausgang  von  dein  Gewebe  der  Wumlfläehe  un<l  zwar     i*«»*""- 
geschieht  sie  in  der  Wei^e  (Fig.  79),    dass  an  den   Kapillaren  denselben  sich 
eigentümliche  sprossenartige  Fortsätze  entwickeln,  welehr  anfangs  solide  Aus- 
wüchse   der  Endotbelien    darstellen,    dann    aber  hohl  werden  und  auch  selb- 
ständige Kerne   erhalten ;    letztere    stammen    gleichfalls  von  den  Endolhelien 
her     und     zwar    entstehen 
sie     in     der    Wei;^e,     dass         ^ 
Endothelkerne    sich    teileji 
und     dann     der    eine     der 
beiden  jungen  Kerne  in  die 
Sprosse  hineinrückt;  oder  die 
hervorsprossende  Endothel- 
zelle  teilt  sich  in  der  Weise, 
da&s    zwischen    den    beiden 
jungen  Zellen  ein,  mit  dem 
Kiipillarlumen     in    Verbin- 
dung stehender  r^palt  förmiger 
Hohlraum  zustande  kommt^ 
der  sich   dann   mit  anderen 
jungen  Kapillaren    in   Ver- 
bindung petzt    Aus  jungen 
Kapillaren    entstehen   gri><- 
sere   arterielle    oder    venöse 
Gelasse   dadurch,   dass   an 
die  Kapillam  Muskelfasern 
und   elastische  Fasern  sieli 
anlegen,    welche    aus    der 
Wand   älterer  Gefäsae  her- 
vorgewachsen sind.     Indem 
die    jungen    Gefusssprossen 
sich  weiter  verzweigen,  mit- 
einander   in   Verhindmig    treten    und,    michdem    sie  hohl  geworden  sind,   Blut 
lu    sie    einströmt»    hihlet    sich    ein    System     reichlicher,     sehr    zart-wandiger 
Gefässe. 

Dies  junge  (Tranuhiiionsgevvt^bej  welches  also  mit  *ieni  bei  der  Ent* 
Zündung  schon  kurz  besprochenen  übereinstimmt  und  dieselben  Quellen  hier 
wie  dort  hat,  durchsetzt  zunächst  die  Spalte  des  Bindegewebes  am  Grunde 
und  den  Rändern  der  Wund  fläche,  schiebt  mch  aber  dann  in  die  der  Wund- 
fläche aufliegende  Fibrin  schiebt  und  gegen  die  freie  Oberfläche  zu  vor;  die 
an  letzterer  sichtbaren  „Fleischwärzchen"  oder  Granulationen  bestehen  aus 
einzelnen  neugebildeten,  nach  oben  wachsenden  und  sich  vensweigenden.  von 
Zügen  junger  Bindegewebszeüen  begleiteten  Gefäss bäumchen.  In  seinen 
ersten  Entwickelungsstadien  entbehrt  das  junge  Gmnulationsgewebe,    welches 


Fis?.  7ü. 

Ftbchrfr  Granulatiousgewcbe  {^f^)    aus  Uuiiiljcdlen  und 
verein  Ei?  Iten    liingliclicn    (^sphitlelijfeti)    Zpll<*n    beBtehciid. 
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tlurt'h  rejciiliehe,  seine  Zwischenrikiuni  ihinditriiiikemle  Hiussigkeit  eitie  weiche, 
sukkulente  Bes^haff^^nlieit  erhält,  uorh  vc*llkommen  einer  I  iit  enteil  ular- 
substanz. 

Bei  ungestörtem  Heiluii^r^ verlauf  S4*hliesst  sich  au  dii?  genannte  St*idiuni 
eine  Umbildung  des  rein  zelligeu  Oranulatit>nsgewehe.H  in  faseriges  Bindc^ 
j^ewebe  an  und  zwar  geht  dieselbe  von  den  genannten  Abkömmlingen  der 
Bindegewebszellen  aus,  welche  deswegen  iincb  den  Namen  „Fibroblasten", 
Bindegewebsbildner,  erhalten  haben  (Fig.  75,  77,  78).  Diese  Zellen,  welche 
im  weiteren  Verlanf  immer  mehr  eine  langgestneekte,  spindelige  Gestalt 
annehmen,    zeigen   naeh  einiger  Zeit  an    ihren   zugespitzten   Enden    Ausläufer, 


<jraiiiilnlkpo*gi'w«tKf    tvas    eiiu-r    palypösen  WiirbiMung   der  PwiikoiiluibTiciisHileimliüiit    (^jf--). 

Man  erkennt  r^^irhlicho  gro»Hf>  FibroblAj^ten  {ti  von  H^indeliger  bin  »t<.''rtir5rniigiQr  Oe^tmlt;   au«t«rdeilii 
mehrltertilge    Leukocyten  (/)    in   l^offttiecn  (v)   '>ti(]    froieui    Gewebe.     \a    l«t£terem   fijiedg-ie>ilfiimgti* 

11  lim  «Nu  Instanz  (O- 


die  in  /,arte,  manchmal  feine  Büschel  l)ildende  Fasern  ühergeheii;  nmnche 
Zellen,  welche  eine  mehr  eckige,  sternförmige  Gestalt  angenommen  haben, 
»enden  nach  verschiedenen  Seiten  solche  Ausläufer  aus.  Der  Hauptsache 
nach  aber  Hclu-int  die  Bildung  der  fibriUären  Z  w  i  sehen. subs^ta  nz 
in  *ler  Weise  vor  sich  äu  gehen ,  dasp  die  Fibroblasten  sieh  reihen  form  ig 
der  liänge  nach  an  ein  anderlegen  und  nun  durch  fibrilläre  Umwandlung  eines 
Teiles  ihrer  Zellkorper  oder  eine  Art  von  Abspaltung  von  den  Rändern  der- 
selben Fibrillenbündel  bilden,  die  man  bald  in  grosserer  Menge  zwisk'hen  dea 
Zellen    hinasieben   sieht.     Mit   der  Zunahme  der  InterÄelluhu'wubstanz  nehmen 
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die  Zellen  selbst  an  Grösse  ab  —  da  eben  die  Zellkörper  mehr  und  mehr 
in  der  Bildung  von  Fasern  aufgehen  —  und  schliesslich  bleibt  von  den 
meisten  derselben  nur  mehr  ein  schmaler,  spindeliger  oder  linear  gestalteter 
Kern  übrig,  welchem  an  den  beiden  Polen  noch  geringe  Reste  von  körnigem 
Protoplasma  anliegen ;  es  sind  also  Zellformen  entstanden,  wie  sie  im  fertigen 
Bindegewebe  vorherrschen.  Doch  bleiben  noch  längere  Zeit  hindun^h 
grössere  Zellen,  sowie  reichlichere  Wanderzellen  in  dem  jungen  Narbengewebe 
liegen. 

Wahrend  der  Bildung  der  Granulation  hat  auch  in  der  Epidermis  der   i^jj^un^g. 
Wundrander  eine   reichliche  Zellteilung   und  Vermehrung   stattgefunden   i»»^  Jer*^Epider- 

miB. 
C  ^  '  ^ 

■ ^' J/f  '    ■ 


ff^  d 

Fig.  78. 

Granulationsgewebe,  älteres  Stadium  (-f-). 

a  Kundzellen,  h,  c  FibroblaHten.  zum  Teil  mit  Äusl&ufern  und  zusammenhängend,  dazwischen  etwas 

Grandfrabstanz ,  welche  durch  die   Härtung  leirlit  körnig  geworden  ist,  d,  d  Auftreten  von  Fasern 

neben  den  hier  meist  spindcligen  Zellen,  »■  deutlich   faserige  Partie,  /  Infiltrate  von  Leukoeyten  mit 

polymorphen  Kernen,  g,  g^  Gefttsse. 

hat  die  so  entstandene  Epithelmasse  sich  in  dem  Masse,  als  die  Wundfltiche 
sich  mit  Granulationen  bedeckte,  von  den  Seiten  her  über  dieselben  vor- 
geschoben; während  dieses  Überhautungsprozesses  bilden  sich  entsprechend 
der  höckerigen  Beschaffenheit  der  Granulationen  vielfach  Einsen kungen  des 
Epithels,  welche  die  zwischen  den  einzelnen  Granulationen  bestehende»!! 
Zwischenräume  ausfüllen  und  den  unregelmilssigen  Spalten  der  Oberfläche 
folgend,  oft  tief  in  das  junge  Gewebe  hineindringen.  Man  bezeichnet  diese 
Gebilde  auch  als  atypische  Epithelwucherungen;  auch  die  Epithelien  E^Pthei-* 
der  Talgdrüsenhaarbälge  können  ähnliche  Wucherungen  aufweisen.  ^"g©n™" 

Das    in   Fasergewebe   umgewandelte    Granulationsgewebe   zeigt   also   im    Gesamt- 

•  1  •  i?  •  struktur  der 

allgemeinen  den  Bau  des  Bindegewebes,  aber  es  weicht  doch  in  seiner  feineren     Narbe. 
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Struktur  so  weit  von  dem  normalen  Kutisgewebe  ab,  dass  es  als  etwas  Be- 
sonderes, eben  als  ein  Narbengewebe  sich  von  demselben  unterscheidet  Es 
zeigt  noch  nicht  die  regelmässige  parallelfaserige  Anordnung  der  Fibrillen 
zu  geschlossenen  Bündeln,  welche  sich  erst  später  teilweise  herstellt,  ist  noch 
ziemlich  reich  an  grösseren  Spindelzellen,  sowie  grösseren  und  kleineren  rund- 
lichen Wanderzellen.  £s  fehlt  ein  regelmässiger  Papillarkörper,  die  neu  ge- 
bildete Epidermis  ist  dünn   und  leicht  verletzlich   und  da  auch  die  normalen 


Fig.  79  (S.   126).  Fig.  80  (S.  126). 

Kn))illargefässbildung   (-^^j.      Nach   Arnold,    Vir-       Fibrillärcs  Bindegewebe  mit  Zellen 
cbow's  Arcbiv.  Bd.  53  u.  54.  und  Fasern.     Nacb  Leidig,  Lehr- 

*f  ^'i.  «t. «» Sprossen,  6, />|  in  Verbindung  getretene  Sprossen.  buch  der  Histologie. 

e,  r,  ausgebildete  junge  Kapillaren.  Man   erkennt   in   den    FibriUenbDndehi 

die   einzelnen  Fibrillen,  zwischen  den 
enteren  Spalten. 

Leisten  und  Furchen  der  Haut  nicht  ausgebildet  sind,  glatt  und  gespannt; 
Pigment  fehlt  der  jungen  Oberhaut  ebenfalls;  Talg-  und  Schweissdrüsen, 
sowie  die  Haarbälge  stellen  sich  nur  dann  wieder  her,  wenn  Reste  von  solchen 
erhalten  geblieben  waren.  Endlich  stellen  sich  in  der  Narbe  noch  weitere  Ver- 
änderungen ein:  ihr  ursprünglich  reich  entwickeltes  Gefässsjstem  bildet  sich 
grössten  teils  zurück,  die  restierenden  Gefässe  werden  enger  und  dickwandiger, 
das  ganze  Gewebe  dadurch  blasser ;  das  narbige  Bindegewebe  selbst  erfährt  eine 
schrumpf  Sehr  erhebliche  Schrumpfung,  die  sogenannte  Narbenkontraktion, 
""^'  durch  welche  die  Narbe  auf  ein  wesentlich  geringeres  Volumen  reduziert  und 
srleichzeitig  sehr  hart  und  derb  wird,  so  dass  die  Beweglichkeit  der  betreffenden 
Teile  manchmal  stark  beeinträchtigt  wird  („Narbenkontrakturen").  Eine  feste 
Narbe   hat   also  makroskopisch   ein  weisslich-graues  Aussehen,   ist  sehr  deril), 
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an  der  Oberfläche,  glatt  unter  dem  Niveau  der  übrigen  Haut  gelegen  und 
tragt  keine  oder  nur  spärliche  Haare  und  Drüsen. 

Wo  bei  einer  Verletzung  eine  starke  Quetschung  der  Wundränder  statt- 
fand oder  in  anderer  Weise  eine  Nekrose  von  Gewebsteilen  entstanden  war, 
kommt  es  unter  reichlicher  Auswanderung  weisser  Blutzellen  zu  einer  Demar- 
kation der  toten  Teile  gegen  die  lebenden,  die  sogenannte  demarkierende 
Eiterung.  Indem  hienlurch  nach  und  nach  die  toten  Teile  abgestossen 
w^erden,  vollzieht  sich,  indem  auch  die  I^ukocyten  wieder  verschwinden,  zu- 
nächst eine  Reinigung  der  Wund- 
fläche, an  welche  sich  erst  die  eigent- 
lichen HeilungRvorgänge  anschliessen. 

Wenn  der  Verlauf  der  Wund- 
heilung durch  die  Einwirkung  von 
Eitererregern  kompliziert  wird, 
stellt  sich  eine  stärkere  eiterige  Se- 
kretion der  Wundfläche  ein ;  die  zur 
Ausbildung  kommenden  Wundgranu- 
lationen  sind  stärker  von  Leuko- 
cyten  durchsetzt  und  erleiden  viel- 
fach selbst  wieder  eine  eiterige  Ein- 
scbmelzung;  statt  sich  in  faseriges 
Bindegewebe  umzuwandeln ,  bildet 
die  Geschwürsfläche  vielmehr  an- 
dauernd eine  Quelle  eiteriger  Ab- 
sonderung und  erst  nach  Überwin- 
dung der  Infektion  stellen  sich  die 
Heilungsvorgänge  in  regulärer  Weise 
ein.  Der  stärkere  Reizzustand  des 
Gewebes  äussert  sich  in  solchen 
Fällen  vielfach  in  einem  übermässigen 

Wachstum  der  Wundgranulatiouen,  die  dann  erheblich  über  das  Niveau  der 
Geschwürsfläche  emporwachsen  und  andauernd  an  Masse  zunehmen,  ohne  zu 
einer  regulären  Rückbildung  und  Überhäutung  zu  gelangen.  (Caro  luxu- 
ria ns.)  Ähnliche  Wucherungen  treten  vielfach  auch  da  auf,  wo  es  aus 
anderen  Ursachen,  z.  B.  infolge  lokaler  Zirkulationsstörungen,  durch  Stauungen 
Schenkelgeschwüren,  des  Heilungsverlaufes  kommt,  z.  B.  an  varikösen  Unter- 
zu  einer  Verzögerung  oder  infolge  allgemeiner  Ernährungsstörung,  bei  hoch- 
gradiger Anämie,  senilem  und   kachektischem  Marasmus  etc. 

In  ganz  analoger  Weise  wie  an  der  Haut  erfolgt  die  Heilung  von  Ver- 
letzungen und  Defekten  an  anderen  Organen;  wo  es  zu  einer  Primär- 
heilung kommt,  verkleben  die  Wundränder  miteinander,  aber  die  definitive  Ver- 
einigung derselben  erfolgt  durch  Bildung  einer  schmalen  bindegewebigen  Narbe, 
welche  sich  von  den  Wundrändem  aus  in  der  geschilderten  Weise  entwickelt;  wo 
grössere  Defekte  vorliegen,  erfolgt  eine  Ausfüllung  derselben  durch  Granulations- 
S  eh  man  8,  Pathologische  Anatomie    Allgem.  Teil.   8.  Aafl.  9 


Mit  stär- 
keren Eiit- 
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Fig.  81  (S.  128). 

Atypisi'he  Epithelwucherung. 

Oberflftehen-Epithel.   c  Corimn  (zollig  infiltriert). 
,  e*    in  die  Tiefe   dringende  Epithelwncherungen. 
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bildung  und  Sekundärheilung  mit  Hinterlassung  von  Narben  grosseren  Um- 
fanges.     Fast  ohne    weiteres    wiederholen    sich  die  an  der  äusseren  Haut  ge- 

^°j^|^*^^^^*^' schilderten  Vorgänge  der  Wundheilung  an  den  Schleimhäuten;  nur  dass 
hier  vielfach  von  erhalten  gebliebenen  Drüsenresten  und  der  Nachbarschaft 
her  Drüsen  Wucherungen  in  das  Granulationsgewebe  eindringen  und  zum  Teil 
auch  in  demselben  persistieren;  die  Wirkung  der  Narbenkontraktion  ist  an 
Schleimhäuten  oft  eine  sehr  erhebliche,  indem  einigermassen  tief  greifende 
Narben  starke  Form  Veränderungen,  namentlich  Stenosen  von  Hohlorganen 
zur  Folge  haben  können.  In  der  Umgebung  der  Narbe  entstehen  häufig 
starke  FaltungcTi  der  Mukosa,  die  meist  eine  ausgesprochen  radiäre,  vom 
narbigen  Zentrum  ausstrahlende  Anordnung  zeigen.  An  der  Verkleinerung 
der  Schleimhautdefekte  beteiligen  sich  übrigens  die  Wundränder  auch  un- 
mittelbar in  der  Weise,  dass  sie  sich  über  die  äusseren  Partien  des  Substanz- 
verlustes hinlegen  und  so  von  vornherein  einen  Teil  desselben  decken.    Auch 

*"or^^?nlfi*^° ^'^  anderen  drüsigen  Organen  entwickelt  sich  nach  Verletzungen  und 
Substanzverlusten  ein  die  Wundspalte  ausfüllendes  Granulationsgewebe,  in 
welches  von  der  Umgebung  her  Drüsen wuchenmgen  eindringen;  derrartiges  ist 
bei  Wunden  der  Leber,  der  Niere,  der  Brustdrüse,  der  Speicheldrüsen  etc. 
beobachtet  worden ;  zu  einer  Wiederherstellung  völlig  normalen,  funktionierenden 

^®^j^^^]^*)^"* Parenchyms  kommt  es  aber  in  der  Regel  nicht.  Muskelwunden  heilen 
auch  bei  genauestt^r  Aufeinanderpassung  der  Schnittenden  durch  Bildung  einer 
schmalen  Narbe,  welche  indessen  die  Funktion  nicht  behindert,  und  gleichsam 
nur  eine  pathologisch  entstandene  Inscriptio  tendinea  darstellt;  durchschnittene 
Sehnen  heilen  nach  sorgfältiger  Vereinigung  der  Enden  durch  narbiges  Binde- 
gewebe zusammen :  jedoch  kann  auch  noch  bei  ziemlich  bedeutender  Retraktion 
der  Sehnenstümpfe    sich    eine    Wiedervereinigung   herstellen.      Eigentümliche 

des  Nerven- YerhältnivSse  zeiel;  das  Nervensystem:  In  den  Zentralorganen  desselben 

Systems;  ^  j  o 

entsteht  auch  bei  geringfügigen  Verletzungen  eine  ausgebreitete  Degenerations- 
zone (Zone  sogenannter  traumatischer  Degeneration),  innerhalb  welcher  das 
Nervengewebe  abstirbt  und  zerfällt;  an  seiner  Stelle  entwickelt  sich  dann  eine 
gliöse  oder  bindegewebige  Narbe.  Werden  durch  trennte  periphere  Nerven- 
stämme durch  eine  Naht  wieder  vereinigt,  so  entwickelt  sich  an  der 
Läsionsstelle  eine  schmale  Zelle  von  Granulationsgewebe,  welche  aber  früh- 
zeitig von  Nervenfasern  durchsetzt  wird;  dieselben  wachsen  aus  dem  zentralen 
Stumpf  des  durchtrennten  Nerven  heraus  und  dringen  durch  das  Granulations- 
gewebe hindurch  in  den  peripheren  Stumpf  vor;  bleibt  zwischen  beiden  Enden 
ein  grösserer  Zwischenraum  bestehen,  so  entwickelt  sich  eine  entsprechend 
längere  Narbe,  aber  auch  diese  kann  unter  Umständen  von  den  aus  dem 
zentralen  Nervenstumpf  hervorsprossenden  jungen  Nervenfasern  durchsetzt 
werden,  so  dass  sich  wieder  eine  Verbindung  mit  der  Peripherie  herstellt 
In  anderen  Fällen  verlieren  sich  die  hervorwachsenden  Nervenfasern  in  dem 
Gewebe  der  Narbe  und  bilden  dann  oft  knäuelförmige  Auftreibungen,  soge- 
nannt« Neurome  (s.  Tumoren). 
8ub8Un°on  ^^  ^^^^  verschiedenen  Geweben  der  Bindesubstanzgruppe  heilen  Konti- 
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nuitätstrennungen  ebenfalls  durch  gewöhnliche,  aus  faserigem  Bindegewebe  be- 
stehende Narben ;  das  ist  z.  B.  bei  Verletzungen  im  Lymphdrüsengewebe,  im 
Fettgewebe,  Schleimgewebe,  im  Knorpelgewebe  der  Fall;  doch  hat  das  vom 
Bindegewebe  bestimmter  Stellen  ausgehende  Granulationsgewebe  unter  Um- 
standen die  Fähigkeit,  wieder  bestimmte  Arten  von  Bindesubstanzen  hervor- 
zubringen. Am  besten  lässt  sich  das  bei  Knochenfrakturen  erkennen, 
wo  die  Wiedervereinigung  der  getrennten  Stümpfe  durch  ein  vom  Periost 
und  vom  Knochenmark  ausgehendes  Granulationsgewebe  erfolgt,  welches  aber 
vermöge  seiner  Herstammung  die  Fähigkeit  besitzt,  später  wieder  Knochen- 
substanz zu  bilden  und  so  eine  knöcherne  Vereinigung  der  Bruchenden  her- 
zustellen. 

Wir  8(>hen  bei  allen  diesen  Heil ungs  Vorgängen  also  Prozesse,  die  sieh  von  der  d^r*^^*^^!. 
Entzündung  nicht  trennen  lassen.    Insbesondere  ist  dies  bei  der  Heilung  durch  Granu-  heilungand 
laüonen  der  Fall,  deren  Entstehung  ja  ganz  den  bei  d<;r  Entzündung  b<^prochen(;n  entspricht,    zflndnng". 
Die  Entstehung  der  Fibroblasten,  dann  des  Bindegewebes  aus  dii^sen,  die  Neubildung  von  Ct(^- 
fässen,  die  eventuell  vorhandenen  atypischen  Epiihehvucherungen  finden  sich  bei  der  entzünd- 
lichen Bindegewebsbilduug  ebenso  wi(?  hier  nach  gnVssereu  Defekten,  so  dass  sie  daher  dort 
nicht  genauer  beschrieben  wurden.     Hier    tritt   all  dieses    auch    meist    reiner   zutage.     Der 
Hauptunterschied  liegt  darin,  das»  bei  der  Wundheihing  ein  grösserer  Defekt  geteilt  wird, 
dort    bei   der   Entzündung   kleinere.     Bei    letzt^Ter    kann    sich    daher   in    parenchymatösen 
Organen  das  Parenchym  wieder  ersetzen  und  nur  wenn  der  Defekt  gross  geworden  ist,  tritt  das 
ein,  was  für  die  grösseren  Dtrfekte,  welche  die  Wuudheiluug  füllen  muss  dic^  Regel  ist,  hau]>t- 
sachlicher  Ersatz  durch  Bindegewebe.    Entstellen  durch  die  Eutzündung,  z.  B.  eine  eiterige, 
gröBS<fre  Gewebsdefekte,  Geschwüre  und  hört  die  die  Entzündung  bewirkende  Sehlidliehkeit 
auf,  80  verhält  sich  ein  derartiger  Defekt  ganz  wie  ein  mechanisch  gesetzter. 


4.  Emfaeiluns  von  Fremdkörpern.  —  Organisation  und  Resorption. 
Transplantation.  —  Cystenbilduns* 

Die  im  bisherigen  besprochenen  V^orgänge   der  Reparation  und  Wund-     .y°"^"|^ 
heilung  zeigen,  dass  dem  Organismus  die  Fähigkeit  zukommt^  getrennte  Gte- ^je^^^^ 
websteile  wieder  zu  vereinigen    und   entstandene  Defekte  mit  neuem  Gewebe    körpem; 
auszufüllen.     Gewisse  Komplikationen  erleiden  diese  Heilungsvorgtingc  dann, 
wenn  die  Gewebstrennung  durch  Fremdkörper  bedingt  war,  welche  durch  ihn^ 
Anwesenheit  das  Gewebe  schädigen.    Ganz  genau  wie  Fremdkörper  verhalten 
sich  Bestandteile  desselben  Organismus,    wenn    sie   an  eine  andere  Stelle  ge- 
langen, sie  stellen  ja  für  diese  gewissermassen  einen  Fremdkörper  dar.    Unter  den 
Fremdkörpern  nun  gibt  es  solche,  welche  rein,  nicht  infiziert  sind  —  sogenaniitt> 
blande  —  und  auch  keine  besondere  chemische  Reizwirkung  entfalten.    Hier    Wanden; 
handelt  es  sich  also  nur  um  mechanische  Schädigung  der  Gewebe,  in  welche 
jene  Körper  gelangen.    Eine  andere  Gruppe  dieser  nun  ist  infiziert,  trägt  infizierten. 
also  z.  B.  Bakterien  mit  sich.     Hier   würden    die   für  die  betreffenden  Bak- 
terien   spezifischen  Wirkungen  die  Folge  sein,    z.  B.    bei  Kokken,  Eiterung. 
Werden  diese  Stoffe  sodann  eliminiert,  also  sterben  z.  B.  die  Kokken  ab,  so 
liegt  auch  dann  nur  noch  ein  einfacher  Fremdkörper  vor,  der  in  seiner  jetzt 
nur   noch    mechanischen    (event    noch   chemischen  Wirkung)   einem    blanden 

9* 
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Körper  entsj>richt.    Wir  brauchen  daher  nur  diese  hier  zu  betrachten,  während 
die  Wirkungen  der  mit  einem  infizierten  Fremdkörper  eingeführten  Schädlich- 
keiten in  anderen  Abschnitten  Besprechung  fanden  und  finden  werden. 
EinheUung  Geringe  Mengen  kleiner  korpuskularer  Substanzen,  wie  solche  sü» 

kleiner  cor-  ©  o  r 

puBkuiärer  Staub,  Pigment  etc.  von  aussen  in  den  Organismus  gelangen  oder  innerhalb  des- 
selben gebildet  werden  können,    wenlen  teils  direkt  mit  dem  Saftstrom  weg- 

Resorption ;  geführt,  teils  von  Leukocyten  und  anderen  Zellen  aufgenommen  (vergl.  S.  46 

u.  S.  69).    Stärkere  Reaktionserscheinungen  stellen  sich  ein,  wenn  reichliche 

reich-      Mengen  feinkörnigen  Materials  oder  grössere  weiche,  wenigstens  teil- 

Mengen  soi-  weise  resorbierbare  Fremdkörper  in  das  Gewebe  gelangen  oder  wenn  aus  irgend 

rer,  weicher  einer  Ursache  Gewebsbestandteile  abgestorben  sind  oder  sich  feste  Abschei- 
dungen innerhalb  oder  ausserhalb  der  Blutbahn  gebildet  haben;  es  ist  das 
der  Fall  bei  der  Entstehung  von  Thromben,  von  anämischen  und  hämo^ 
rhagischen  Infarkten,  von  Erweichungen,  Blutextra vasaten,  fibrinösen  Ex- 
sudaten. Alle  diese  Fälle  rufen  eine  Reihe  von  Reaktionserscheinungen 
hervor,  welche  teils  in  einer  Auflösung  der  von  den  Körpersäften  angreifbaren 
Bestandteile,  teils  in  Wegschaffung  kleinerer  Zerfallspartikel,  teils  endlich  in 
einem  Ersatz  der  abgestorbenen  Massen  durch  ein  junges  Gewebe  bestehen, 
organi-  Man  bezeichnet  diesen  Vorgang,  wie  bereits  öfters  besprochen,  als  Orga- 
nisation. 

In  allen  solchen  Fällen  stellt  sich  zunächst  eine  Emigration  von 
Leukocyten  (S.  94)  ein,  welche  sich  um  die  toten  Massen  herum  an- 
sammeln und  auch  in  etwaige  Spalten  und  Lücken  desselben  eindringen; 
indes  gehen  dieselben  bald  wieder  zugrunde,  ohne  viel  Material  resorbieren 
oder  wegschaffen  zu  können.  Der  Hauptsache  nach  erfolgt  dies  durch  die 
oben  (S.  94)  erwähnten  einkernigen  Wanderzellen,  welche  teils  aus  dem 
Blute  stammen,  teils  im  Bindegewebe,  besonders  um  die  Gefässe  herum,  sesa- 
liaft  waren  und  auf  den  Reiz  hin  wieder  amöboid  geworden  sind.  Diese 
anfangs  kleinen,  mit  einem  einfachen  iiinden  Kern  versehenen  Rundzellen 
(Fig.  75)  sammeln  sich  jetzt  im  Bereich  der  zu  resorbierenden  Massen  in 
grosser  Menge  an  und  dringen  in  die  Spalten  und  Lücken  derselben  vor;  sie 
wandeln  sich  dabei  in  grössere,  mit  einem  helleren,  oft  auch  gelappten  oder 
unregelmässig  gestalteten  Kern  versehene,  im  allgemeinen  aber  ihre  rundliche 
Form  bewahrende  Elemente  um  (Fig.  82  und  S.  94).  Soweit  korpuskulare 
Zerfallsprodukte  der  abgestorbenen  Massen  vorliegen,  werden  dieselben  von 
diesen  Zellen  aufgenommen    und    so    finden    wir    die    letzteren    mit    den  ve^ 

Phagocyten. schiedensten  Stoffen  beladen:  mit  Blutpigment,  Nerven  mark,  Ei- 
we  isskör  neben;  auch  etwa  noch  erhaltene  rote  Blutzellen  werden  von 
ihnen  eingeschlossen;  so  entstehen  „Fetlkörnchenzellen",  „pigmenthaltige'*, 
„myelinhtütige",  „rote- blutkörperchen haltige  Zellen"  (Tafel  VI,  Fig.  41  und 
43,  Tafel  XIII,  Fig.  82  und  83).  Namentlich  die  ersteren  sind  konstant, 
oft  in  unzähliger  Menge,  vorhanden  und  bilden  ziemlich  voluminöse,  schon 
bei  schwacher  Vergrösserung  deutlich  hervortretende,  trüb-graue  Elemente,  in 
denen  man  mit  stärkeren  Objektiven    reichliche  Fettkörnchen  und  Tröpfchen 
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Krtt'eichiJiii!>hurd  aus  ileni  Gehirn  (^4^). 
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erkennt.  Diese  Zellen  besitzen  also  in  ausgesprochenstem  Masse  phago- 
cytäre  Eigenschaften  und  werden  daher  auch  als  „Fresszellen"  Phago- 
cyten  bezeichnet;  zum  Teil  gehen  sie  allerdings  an  Ort  und  Stelle  wieder 
•  zugrunde,  zum  grossen  Teil  aber  gelangen  sie,  mit  den  Zerfallsprodukten  des 
Gewebes  beladen,  an  andere  Orte,  besonders  in  die  Lymphbahnen. 

Im  Verlauf  der  Resorptionsprozesse  findet  man  ferner  und  zwar  oft  ^^^^' 
in  erheblicher  Zahl,  eigentümliche,  grosse,  das  Volumen  der  übrigen  Zellen  rieson- 
um  das  Mehrfache  übertreffende  Elemente  mit  zahlreichen  Kernen,  die  so- 
genannten Fremdkörperriesenzellen;  diese  liegen  der  Oberfläche  der 
fremden  Massen  an,  respektive  nehmen  die  letzteren,  wenn  dieselben  klein 
genug  sind,  in  sich  auf:  die  Kerne,  von  denen  man  gelegentlich  bis  zu  hundert 
und  mehr  in  einer  einzigen  dieser  Zellen  zählen  kann,  haben  in  der  Regel 
eine  randstandige  Anordnung,  d.  h.  sie  liegen  an  der  Peripherie  des  Zell- 
körpers, während  dessen  innere  Partien  kern  freies  Protoplasma,  eventuell  mit 
dem  Fremdkörper,  aufweisen  (Fig.  75,  S.  124);  wo  Riesenzellen  einem  Fremd- 
körper flächenhaft  anliegen,  befinden  die  Kerne  sich  in  dem  vom  ersteren 
abgewendeten  Teil  des  Protoplasmaleibes.  Was  die  Herkunft  der  Riesen- 
zellen betrifft,  so  werden  sie  teils  von  jungen  Zellen  des  Bindegewebes,  teils 
von  solchen  des  Blutes  hergeleitet.  Sie  entwickeln  sich  unter  dem  Einfluss 
de^  Fremdkörpers  als  Reaktion  gegen  ihn.  Während  sie  nach  der  einen  An- 
schauung in  der  Weise  entstehen,  dass  innerhalb  einer,  dabei  an  Grösse 
zunehmenden  Zelle  zwar  eine  fortgesetzte  Kernteilung  stattfindet,  die  Teilung    v^StST' 

des  Zellkörpers  aber  ausbleibt,  weil  die  Kraft  hierzu  nicht  mehr  ausreicht,  ^f«^«*»« 
^  '  ima  Wirk- 

kommen sie  nach  einer  anderen  Ansicht  durch  Verschmelzung:  mehrerer s*"^«»*^«»- 

^  selben. 

Zellen  zu  einem  einheitlichen  Gebilde  zustande;  vielleicht  kommen  beide  Ent- 
stehungsarten nebeneinander  vor.  Diese  Riesenzellen  sind  wanderfähig  und 
wie  sich  schon  aus  dem  Vorhergehenden  ergibt,  im  höchsten  Grade  begabt, 
Fremdkörper  aufzunehmen,  also  phagocytär. 

Die  Tätigkeit  aller  dieser  Zellarten  —  und  wahrscheinlich  auch  der  eigent- 
lichen Fibroblasten  —  ist  indessen  keineswegs  darauf  beschränkt,  kleine  Zerfalls- 
partikel in  sich  auf  zunehmen  und  wegzuschaffen:  vielmehr  kommt  ihnen, 
wenigstens  gewissen  Stoffen  gegenüber,  auch  eine  direkt  verdauende  Fähig- 
keit zu,  d.  h.  das  Vermögen  dieselben  aufzulösen  und  so  zu  zerstören;  endlich 
sind  sie  auch  imstande,  grössere  Massen,  soweit  dieselben  überhaupt  einer 
Resorption  zuganglich  sind,  anzunagen  und  so  allmählich  der  Auflösung  ent- 
gegenzuführen;  es  haben  diese  Prozesse  ihr  physiologisches  Vorbild  in  der 
physiologischen  Resorption  von  Knochensubstanz  durch  die  Osteoklasten  (vergl. 
IL  Teil,  Kap.  VII). 

Gleichzeitig  mit  der  Resorption  der  abgestorbenen  Massen  Ixizw.  Fremd- 
körper erfolgt  die  Organisation  derselben  durch  ein  junges  Granulalioiis- 
gewebe,  welches  sich  in  der  oben  (8.  126/127)  geschilderten  Weise  von  dem 
Bindegewebe  der  Umgebung  her  entwickelt;  im  Anschluss  an  die  Wander- 
zellen dringen  Fibroblasten   und  junge  Blutgefässe  in  die  zu  organisierenden 
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Massen    vor    und    nehmen    den    durch    Wegschaffung   der   toten    Teile    frei 
gewordenen  Raum   ein ;  nach   und    nach    treten    an    Stelle   der  Wanderzellen 
mehr   un<l    mehr    die    bekannten    langspindeligen    Formen    der    jugendlichen 
Bindegewebszellen,    welche   dann    auch  faserige  Zwischen  Substanz  bilden   und . 
ein  richtiges  Narbengewebe  produzieren  (alles  Genauere  siehe  oben). 

vfeson^der  ^^^^  »ieht>  es  handelt  sich  streng  genommen  nicht  um  eine  Organisation 

ten^Or^ Mji- ^^^  toten  Teile,  sondern  um  eine  Substitution  derselben  durch  gefass- 
satiüii.  haltiges  und  dadurch  zu  dauerndem  Bestehen  fähiges  Gewebe,  welches  alle 
Eigenschaften  jungen  Narbengewebes  aufweist  und  wie  dieses  nach  einiger 
Zeit  einer  Schrumpfung,  der  Narben kontraktion,  verfällt.  So  entsteht  in  der 
Regel  z.  B.  an  Stelle  eines  alten  Infarktes,  ein  derber,  fibröser,  weissgrauer 
Herd,  der  an  der  Oberflache  der  Organe  tiefe  Einziehungen  hervorrufen  kann 
(s.  o.  S.  129);  so  wird  ein  Thrombus  in  einem  Gefässganz  in  Bindegewebe 
verwandelt. 

SchickBai  g|,j(|  ^\^,  abirestorbenen  Massen  zu    umfangreich,    um    einer  voll- 

nicht  völlig  ^^  "  ' 

ter*FVemd-  Ständigen  Resorption  zugänglich  zu  sein,  oder  ist  die  Resorptions- 
körper; tätigkeit  des  Organismus  nicht  ausreichend,  sie  völlig  zu  ent- 
fernen, so  bleiben  die  Zerfallsinassen  lange  Zeit  als  körniger  Detritus  liegen, 
in  welchem  sich  häufig  Fettnadeln,  Tyrosinkristalle  und  Cholestearinkristalle 
(s.  S.  60)  ausscheiden.  Nicht  selten  erhält  die  Masse  durch  AVasserabgabe 
und  Eindiokung  eine  trockene,  käseähnliche  Beschaffenheit,  in  anderen  Fällen 
wird  sie  von  Kalkablageningen  imprägniert,  ein  Schicksal,  welches  unter  Um- 
ständen auch  die  den  Herd  umgebenden  und  durchziehenden,  neu  gebildeten 
Bindegewebsmassen  erleiden  können. 

Schicksal  Betrachten  wir  nun  noch  derbe,  nicht  resorbierbare  Fremdkörper 

nicht  resor- 

bierbarer   in  ihrem  Verhalten  im  Gewebe.    Auch  hier  kommt  es  zunächst  in  der  Um- 

Fremd- 

korper.  gebung  des  Frenidkörj)ers  zu  einer  Ansammlung  von  Leukocyten,  dann  aber 
zu  einer  Wucherung  von  Bindeg(»webszellen,  die  ihren  Ausgang  in  Binde- 
gewebsbildung nimmt,  und  der  ganze  Vorgang  unterscheidet  sich  von  der 
einfachen  Wundheilung  und  der  zuletzt  besprochenen  Organisation  nur  da- 
durch, dass  eben  der  vom  Fremdkörj)er  eingenommene  Raum  nicht  durch 
(Tianulationsgewebe    ausgefüllt  werden  kann    (weil  er  eben   nicht  resorbierbar 

Kapsel-    ist)  Und  letzteres    nur    eine  fibröse  Umhüllung,    eine  Kapsel  um  denselben 

bildnnK    um 

dicHo.  bildet.  So  können  verschiedene  Fremdkörper,  Nadeln,  abgebrochene  Teile 
von  Instrumenten,  Geschosse,  Glassplitter,  Seidon-  oder  Catgutfäden  etc  ins 
Gewebe  einheilen,  ohne  anderen  Schaden  zu  veranlassen  als  den,  welchen  ihr 
Eindringe»!!,  z.  B.  durch  Zerstch-en  von  Gowebselementen  schon  vorher  ver- 
ursacht hat  oder  den  sio  durch  ihre  Lage  in  empfindlichen  Organen,  durch 
Druckwirkungen  etc.  hervorrufen.  Ist  der  Fremdkörper  porös,  so  findet  (wie 
man  bei  künstlich<ir  Einheilung  von  aseptischen  Schwämmchen,  Holunder- 
markstückcheii  etc.  studieren  kann),  zuerst  eine  Einwanderung  leukocytärer 
El<*ment(j  in  seine  Lücken  statt,  woran  sich  (?ine  solche  junger  Bindegewebe- 
zellen anschliesst.    Also  der  Fremdkörper  wird  von  Bindegewebe  durchwachsen 
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Fig.  85.  (8.  134). 
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und  dem  Organismus  in  einem  nicht  weiter  irritierenden  Zustand  dauernd 
einverleibt;  das  gleiche  findet  statt,  wenn  aseptische  Fremdkörper  nicht  in 
das  Innere  des  Gewebes,  sondern  auf  die  Oberfläche  einer  Körperhöhle 
einheilen. 

Besondere  Verhältnisse  zeigen  sich  da,  wo  aus  irgend  einem  Grunde  y^n^U^Snf- 
eine  Verflüssigung  nekrotischer  Teile  stattgefunden  hat;  solche  sind  im ^*c§^Sn^^*^ 
allgemeinen  leichter  einer  Resorption  zugänglich  und  es  tritt  so  eine  Narbe  an  ^*^^'™*^- 
die  Stelle  derselben;  nicht  selten  finden  wir  aber,  dass  durch  die  binde- 
gewebige Wucherung  des  umgebenden  Gewebes  sich  eine  Art  fibröser  Kapsel 
nur  um  den  flüssigen  Herd  bildet,  dessen  anfangs  trüber  Inhalt  durch  Re- 
.-«orption  nach  und  nach  entfernt  und  durch  klare  seröse  Flüssigkeit  ersetzt 
wird.  Indem  die  Kapsel  nach  der  inneren  Seite  zu  sich  scharf  abgrenzt, 
winl  der  Herd  schliesslich  zu  einer  glattwandigen  sogenannten  Cyste  (s.  u.).  Wo 
Blutungen  vorhanden  waren,  erleidet,  soweit  nicht  die  Blutzellen  und  der 
ausgelaugte  Blutfarbstoff  resorbiert  wurden,  der  Blutfarbstoff  die  S.  68  f. 
angeführten  Umwandlungen,  welche  der  spateren  Narbe,  wenn  eine  solche 
zustande  kommt,  eine  mehr  oder  minder  intensiv  braune  Pigmentierung  ver- 
leihen, oder  wenn  Cysten  entstehen,  lange  Zeit  hindurch  den  Inhalt  dieser 
bräunlich  färben  und  auch  ihre  Umgebung  mehr  oder  minder  stark  pigmentiert 
erscheinen  lassen. 

In  ähnlicher  Wrise  wie  Fremdkörper  wirken  uueh  viele  Konkremonte,  d.  h.  y'on  Kon* 
Niederschlüge  von  ursprünglich  gel(>sten,  meist  vom  Organismus  selbst  8tammend(>n  Stoffen ;  kromenten. 
hierher  gehören  Kalkkonkremente,  Ausfüllungen  aus  Galh>ul>(>standteilen  oder  Jius  harn- 
fäbijtren  ü^toffen,  soweit  dieselben  innerhalb  der  Gew«'be  abgelagert  werden.  Treten  solche 
nar  in  geringer  Menge  auf,,  so  können  sie  ohne  stärkere  Eeaktionserscheinungen  zur  Re- 
!»orption  gebracht  werden ;  bilden  sie  sich  in  grösserer  Menge,  so  krmnen  sie,  wie  andere 
Fremdkörper  und  abgestorbene  Massen  von  Bind(»K*^webe  (»ingekapselt  und  durchwachsen 
w€>rdeo,  um  dann  als  Caput  mortuum  liegen  zu  bleiben,  soferne  sie  nicht  durch  chemische 
Heizung  dauernde  Reaktionserseheinungen  von  selten  der  Umgebung  hervorrufen  (s.  u.). 

Transplantation.  Die  Erfahrung,  dass  abgetrennte  kleine  Gewebs-  "^J^'^Jf"' 
Stückchen  ausserhalb  des  Körpers  eine  Zeitlang  überlebend  erhalten  werden 
können,  hat  zu  dem  Versuch  geführt,  solche  einem  anderen  Individuum  oder 
einer  anderen  Stelle  desselben  Individuums  entnommene  Hautstückchen  auf 
langsam  heilende,  graniüierende  Wunddefekte  zu  überpflanzen,  um  an  diesen 
die  Überhäutung  zu  beschleunigen.  Man  bezeichnet  das  als  Transplan- 
tation. Tatsächlich  wachsen  solche  Stücrkchen  unter  günstigen  Umständen 
an  und  fördern  auch  wesentlich  die  Überhäutung  der  Granulationsflache. 
Am  sichersten  sind  die  Resultate  l)ei  Bildun«^  eines  gestielten,  mit  seiner  ' 
ursprünglichen  Umgebung  noch  dunih  eine  Brücke  zusammenhängenden 
Lappens,  welcher  um  seinen  Stiel  gedreht  und  so  an  einer  anderen  Stelle 
befestigt  und  zum  AnheileJi  gebracht  wird;  die  Anheilung  erfolgt  hier  hucht, 
weil  das  bloss  teilweise  abgetrennte  Stückchen  von  der  bestehen  bleibenden 
Brücke  her  ernährt  wird,  bis  es  mit  seiner  Unterlage  vollkommen  verwachsen 
ist.  Aber  auch  durch  Überpflanzen  von  kleinen  Epiderniisschoiben  mit  oder 
ohne  eine  geringe  Menge  ihrer  bindegewebigen  Unt(;rlage,  selbst  durch  Über- 
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tragung  von  Epithelbrei,  hat  man  unter  Umständen  günstige  Resultate  erzielt» 
indem  die  übertragenen  Epidermisteilchen  zum  Teil  wenigstens  erhalten  blieben, 
durch  Zellvermehrung  wuchsen  und  anheilten,  während  allerdings  das  mit- 
übertragene Bindegewebe  meistens  zugrunde  ging.  Auch  Transplantation  von 
Knochenstückchen  zum  Verschluss  von  Knochendefekten  wurde  vielfach  ver- 
sucht ;  zwar  geht  der  überpflanzte  Knochen  nach  einiger  Zeit  zugrunde,  aber 
von  dem  mit  übertragenem  Mark  und  Periost  her  geht  eine  Wucherung  und 
Neubildung  osteoiden  Gewebes  aus, 
Inplaii-  Implantation    von  OrgnDstückchon,   <1.  h.  Kialidlun^  solcher   in  das   subkutane 

)rgan6tack-  Gewebe  oder  das  Innere  anderer  Organe  oder  in  Körperhöhlen  ist  experimentell  vielfach, 
**®°  '^*n°'  besonders  mit  juju:endlichem  Geweihe,  gemacht  worden ;  im  allgemeinen  kann  man  sagen, 
dass  die  Stückehen  zwar  einheilen,  und  sogar  eine  Zeitlang  weiter  wachsen  können,  früher 
oder  später  aber  wieder  zugrunde  gehen.  Mandimal  kann  aber  ein  implantiertes  Orgaa- 
gewebe  au  seinem  neuen  Standort  dauernd  liestehen  bleiben  und  seine  Funktion  vollkommen 
erfüllen;  so  hat  man  in  die  Bauchhöhle  von  Kaninehen  überpflanzte  Ovarien  nicht  nur 
anheilen  und  ]>ersi8tieren,  sondern  sogar  reife  Eier  produzieren  sehen;  nach  Exstirpation 
der  Schilddrüse  und  Implantation  eines  Teilcts  derselben  in  die  Bauchhöhle  bleiben  die 
sonst  an  die  AVegnahme  der  Thyreoidea  konstant  sich  anselüiessenden  tetanischen  Er- 
scheinungen (vergl.  Kap.  VI)  gewöhnlich  aus. 

In  das  subkutane  Gewelx»  überpflanzte,  mit  etwas  anhiiftendem  Bindegewebe  ver- 
sehene Epidermisstüekehen  bilden  manchmal  Kpithelcysten  (s.  u.).  indem  das  trans- 
plantierte  Epithel  wuchert  und  den  Iluhlrauni,  in  welchem  das  Stückchen  liegt,  aus- 
kleidet. 

Bedingung  für  alle  l'berpflanzuugen  —  Transplantation  wie  Implantation  —  ist, 
dass  das  zu  übertragende  Gewebe  noch  lebend  ist ;  doch  hat  sich  gezeigt,  dass  manche 
Gewebe  (Cornea,  äussere  Haut)  sehr  lange,  selbst  wochenlang  nach  dem  Tod  des  Tiere« 
oder  ihrer  Entfernung  aus  dem  Tierkörper  noch  erhol nngsfäh ig  waren  und  mit  Erfolg 
transplantieri  werden  konnten,  wenn  dieselben  vor  Vertrocknung  und  exzessiven  Tempera- 
turen geschützt  wurden  und  die  Verpflanzung  ohne  störende  Nebeneffekte,  wie  Eiterung  etc. 
geschah.  Am  best<>n  gelingt  die  Transplantation  von  Organteilen  auf  andere  Stellen  des 
gleichen  Individuums,  dann  die  von  einem  Individuum  auf  ein  anderes  der  gleichen  Tier- 
species;  bei  niederen  Tierarten  ist,  wie  das  Regeuerations vermögen  so  auch  die  Traosplan- 
tationsfäbigkeit  der  Organe  eine  viel  grössere  als  bei  höheren. 

Hhfuu"  CystenbilduiifT.    Unter  dem  Namen  Cysten  fasst  man  abgeschlossene, 

mit  einem  flüssigen  oder  broiigeii  Inhalt  gefüllte,  einfache  oder  mehrkammerige 
Hohlräume  zusammcjn,  welche  in  sehr  verschiedener  Weise  zustande  kommen 

Erweich-  können.  Ein  Teil  solcher  Cysten  —  die  Erweichungscysten  —  eeht, 
wie  wir  schon  im  vorhergehenden  gesehen  haben,  aus  Erweichungsherden  hervor, 
wie  sie  im  Anschluss  an  anämische  Nekrose  im  Zentralnervensystem,  seltener 
an  anderen  Orten  entstehen.  Auch  schleimige  Erweichung,  umschriebene 
Degeneration,  Zerstörung  eines  empfindlichen  Gewebes  durch  Hämorrhagien 
oder  Traumen  kann  ihnen  zugrunde  liegen.  Sehr  oft  sind  sie  auch  in 
Tumurt'n  zu  beobachten.  Diese  Cysten  besitzen  meist  eine  bindegewebige 
Wand,  indem  um  den  Zerfallsherd  herum  das  wuchernde  Bindegewebe  sich 
zu  einer  fibrösen  Kapsel  verdichtet,  während  die  Zerfallsmassen  nach  und 
nach  resorbiert  und  durch  seröse  Flüssigkeit  ersetzt  werden  (s.  c).  In  vielen 
Fällen  sind  solch«^  cystöse  Hohlräume  nicht  scharf  abgeirrenzt,  vielfach  auch  von 
bindegewebigen  Spangen    durchzogen.     In  ganz  ähnlicher  Weise    bildet   eine 
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fibröse  Kapsel  sich  um  nicht  resorbierbare  Fremdkörper  („Fremdkörper- 
cysten"),  ebenso  vielfach  auch  um  tierische  Parasiten,  welche  oft  selbst 
blasige  Grebilde  darstellen  und  sich  wie  cystöse  Einlagerungen  ausnehmen 
(Cysücerken,  Echinokokken);  ferner  entstehen  cystenartige  Hohlräume, 
wenn  in  solche  Teile  seröser  Höhlen,  welche  bei  chronisch  entzündlichen  Prozessen 
durch  Bindegewebsmassen  zu  geschlossenen  Räumen  abgeschlossen  wurden, 
dauernd  eine  dünnflüssige  Transsudation  von  der  Wand  her  stattfindet. 

Im  Gegensatz  zu  allen  diesen  cystenartigen  Bildungen  entstehen  die  söge-  q^^^  . 
nannten  echten  Cysten  durch  Erweiterung  präformierter  Hohlräume  des 
Körpers  und  sind  demzufolge  mit  Epithel  oder  Endothel  ausgekleidet ;  teils 
liegen  dieselben  ohne  weitere  Begrenzung  in  dem  Organgewebe,  teils  zeigen  sie 
ausser  dem  Epithel-  resp.  Endothelbelag  noch  eine  fibröse  Kapsel  von  ver- 
schiedener Mächtigkeit.  Der  Inhalt  dieser  Cysten  ist  verschieden  je  nach  dem 
Organ,  in  welchem  sie  sich  bilden  und  wird  teils  von  den  Zellen  des  Wandbelages 
sezerniert,  entspricht  also  dem  Sekret  des  betreffenden  Organes,  teils  kommt 
er  durch  Transsudation  seröser  Flüssigkeit  in  die  Cystenräume  hinein  zustande. 
Kr  ist  dementsprechend  flüssig  oder  breiig,  serös  oder  schleimig,  kolloid  etc.; 
ferner  kann  er  durch  Beimengung  von  fettigen  Massen  oder  Cholestearin,  von 
Blut  oder  durch  Verkalkung  eine  besondere  Beschaffenheit  erhalten. 

Was  zunächst  die  mit  Epithel  ausgekleideten  Cysten  betrifft,  so  findet  «nit^Epithel 
man  den  Hohlraum  je  nach  der  Herstammung  der  Cyste  mit  plattem  oder  gekleidete; 
mit  zylindrischem  Epithel  ausgekleidet.  Man  führt  im  allgemeinen  die  Bildung 
solcher  epithelialer  Cysten  darauf  zurück,  dass  entweder  das  Drüsensekret 
infolge  von  Verlegung  der  Ausführungsgänge  oder  der  Drüsenmündungen 
nicht  abfliessen  kann  oder  dass  es  in  abnorm  grosser  Menge  gebildet  wird. 
Die  Verlegung  der  Abflusswege  wird  von  innen  durch  Verstopfung  mit  Kon- 
krementen oder  eingedicktem  Sekret  oder  durch  narbigen  Verschluss,  von 
aussen  durch  Kompression  etc.  verursacht  Man  bezeichnet  diese  Cysten  als 
Retentionscysten.  ^cyTten?*" 

Solche  finden  sich  in  der  Leber  als  Gallengangscysten,  in  der 
Mundhöhle  als  Banula  (p.  p.),  in  den  Speicheldrüsen,  dem  Pankreas  etc. 
Auch  ganze  Hohlorgane  können  so  zu  cystenartigen  Bildungen  anwachsen, 
80  a^  B.  die  Gallenblase  (Hydrops  vesicae  felleae),  das  Nierenbecken  (Hydro- 
nepbrose),  die  Tuben  (Hydrosalpiux).  Endlich  können  Cysten  auch  aus 
Resten  von  Drüsengangen  entstehen,  welche  in  der  Periode  des  fötalen  Lebens 
vorhanden  sind,  später  aber  veröden  oder  nur  in  unvollkommenen  Resten 
persistieren.  Hierher  gehören  die  Parovarialcysten,  die  Morga^.;;- 
nische  Hydatide  des  Hodens,  die  Kiemen  gangcysten  u.  a. 

Mit  Endothelien  ausgekleidete  Cysten   entstehen    durch  Verschluss ^»^^^*  J^^^j 
und    Ektasie   von    Lymphgefässen    oder  Lymphspalten,    von    Sehnenscheiden     Q®a^®J^ 
und  Schleimbeuteln,  unter  Umstanden  auch  von  Blutgefässen. 

Nicht  bei  allen  diesen  Retentionscysten  handelt  es  sich  ausschliesslich -^J^^^^^^^J"^- 
um  passive  Dehnung  des  Drüsenlumens;  es  scheinen  vielmehr  vielfach  «^t^ve  Jj'^j^^^'^^J^^ 
Proliferationsvorgänge  an  Bindegewebe  und  Epithel  mitzusprechen.    Bei-    Cysten. 
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spiele  solcher  Cysten  sind  die  sogenannten  Follikularcysten  der  äusseren  Haut^ 
zu  welchen  ein  Teil  der  Atherome,  die  Komedonen  und  das  Milium  gehören 
(s.  II.  Teil,  Kap.  IX). 
Cysten,  die  Diese  leiten  über  zu  anderen  Cysten,  bei  welchen  es  sich  von  Anfang 

zu  den  Ge-  J  •>  o 

schwülsten  an  um  proliferative  Prozesse  handelt  und  welche  entweder  an  kongenital  ver- 

gehSren.  *^  ^ 

lagerten  Keimen  oder  an  vorher  normalen  Drüsen  (Cystadenome)  respektive 
an  Endothel  führenden  Teilen  (Cystenhygrome  u.  a.)  zur  Ausbildung  kommen. 
Solche  Formen  gehören  zu  den  echten  Geschwülsten  und  werden  bei  diesen 
besprochen  werden. 


C.  Infektiöse  Granulome. 

Infektiöse  Unter  dem  Namen  infektiöse  Granulome  fasst  man  eine  Anzahl  von 

Orannlome 

im  all-  Erkrankungsformen  zusammen,  welche,  durch  spezifische  Infektionserreger 
hervorgerufen ,  die  Neigung  besitzen ,  in  Form  zahlreicher  umschriebener  Er- 
krankungsherde aufzutreten.  Auf  der  einen  Seite  bestehen  sie  zum  grössten 
Teil  aus  denselben  Elementen,  die  wir  schon  bei  der  Entzündung  kennen 
lernten,  auf  der  andern  Seite  nähert  sie  ihre  umschriebene  Herdform  den 
Geschwülsten.  Man  drückt  beides  zusammen  im  Namen  Granulations- 
geschwulst oder  Granulom  (om  =  Geschwulst)  aus.  Da  in  diesen  Fällen 
ein  spezifischer  Erreger  bekannt  ist  oder  mit  Sicherheit  als  vorhanden  anzu- 
nehmen ist,  setzt  man  „infektiös**  dazu. 

Doch  haben  die  meisten  der  diese  Granulationsgeschwülste  hervorrufenden 
p]ntzündungserreger  auch  die  Fähigkeit,  diffuse  Entzündungsprozesse  zu 
veranlassen. 


I    Tnber- 
kaloso. 

a)  Morpho- 
logie der- 
selben 


L  Tuberkulose. 

a)  Morphologie  der  Tuberkulose. 

Seit  der  Entdeckung  des  Tuberkel bacillus  ist  der  Begriff  der  Tuber- 
kulose ein  rein  ätiologischer  geworden,  d.  h.  man  bezeichnet  als  tuberkulös 
alle  Veränderungen,  welche  durch  die  Wirkung  des  genannten 
Bacillus  zustande  kommen.  Man  muss  hierbei  ein  gewisses  Grewicht  darauf 
legen,  dass  die  Tuberkelbazillon  nicht  nur  anwesend  sind,  sondern  auch  das 
ätiologische  Moment  der  Erkrankung  dargestellt  haben.  Anwesend  findet  sich 
der  Bacillus  nämlich  öfters  auch  bei  Nichttuberkulösen,  z.  B.  in  der  Mund- 
höhle. In  Schnittpräparaten  durch  das  Innere  von  Organen  wird  Anwesen- 
heit von  Bazillen  wohl  stets  mit  der  krankheitserregenden  Wirkung  derselben 
zusammenfallen.  Über  (he  Bazillen  selbst  s.  Kap.  V.  Die  Verändeningen, 
welche  der  Tuherkelbacillus  setzt,  können  sehr  verschiedener  Art  sein,  doch 
kann  man  im  allgemeinen  als  pathognomonisch  für  dieselben  die  Eigentüm- 
lichkeit bezeichnen,  in  den  befallenen  Organen  mehr  oder  minder  zahlreiche, 
umschriebene,  hirsekor n  grosse  bis  höchstens  hanfkorngrosse,  knötchen- 
förmige Herde  hervorzurufen,    welche  an  der  Oberfläche,  weniger  an  der 


C.  larektiOfle  Grftuulome, 


H^^^y 


K 


-^r 


ICpitbflloic]- 


LAnghana- 

»II  en  mit 

wand- 
ätftndigen 
Kemon. 


8<?linittfläche  der  Organe  prominiereM  und  nls  Tuberkel  oder  Militir- 
t  ij  b  e  r  k  e  1  (Milium  ^=  Hl r:?ekoni )  beze ich n e t  wen  1  en .  Ä n  f an gs  8 i u d  d  i e- 
^Iben  von  grauer,  etwas  durchscheinender  Beschaffenheit ;  dies  zusummcn  mit 
der  Knotchenforni  und  Kleinheit  charakterisiert  diese  Tuberkel  nchon  makro- 
skopii^eh.     Ganz  kk*inc  solche  sind   nur  niikroskopisch   wahrzunehmen» 

Ihrer  Struktur  nach  sind  die  knOtehen  form  igen  Herde  nicht  übenül 
gleichmässig  gebaut;  wo  sie  in  typischer  Form  auftreten,  z-eigen  sie  sich  der 
Hauptsache  nach  aus  ziemlich  grossen  viereckigen,  spindeligen  oder  nnregel- 
mä?sigeren,  mit  einem  groi*^n  hellen  Kern  versehenen  Zellen  zuhammen- 
gesetzt^  welche  den  grösseren  jener  Zellformen  entsprechen,  die  bei  der  Binde- 
gewebsneuhildung  auftreten  und  welche,  da  sie  jn  Kpithelien  sehr  gleichen» 
hier  als  epitheloide  Zellen  be- 
zeichnet werden  (vergl.  S,  125  und 
Fig.  86,  sowie  Tafel  XV,  Fig.  88 
und  Tafel  XVI,  Fig,  89),  Mit  grosser 
Regelmässigkeit  enthalten  die  Tuber- 
kel eine  otierniehrere  grosse  Riesen- 
xelleD  (Fig.  86,  sowie  Tafel  XV, 
Fig.  88  und  Tafel  XVI,  Fig.  89). 
Diese  liegen  zwischen  den  epithe- 
loiden  Zellen,  aus  denen  sie  auch 
entstehen,  Ihre  Kerne  liegen  an» 
Rand  der  Zelle.  Dic.se  Zellen  sind 
zwar  ganz  besondere  cbamkteristisch 
für  Tuberkulose,  konunetj  aber  auch 
bei  andern  infektiösen  Granulonjen 
und  ferner,  wie  wir  schon  gesehen 
haben,  auch  bei  Fremdkörpern  vor. 
Man  bezeichnet  diese  Riesenzellen 
mit  randständigen  Kernen  auch  als  La  ngb  aussehe  Riesen- 
Zellen.  Ober  ihre  Entstehung  s,  unten.  Ferner  finden  sich  in  grosserer 
oder  geringerer  Zahl  im  Tuberkel  kleinere  runde  Zellen,  Lymphocyten  bezw.  BuiidieU«n. 
emkernige  Leukocyten,  höchstens  mit  einigen  polymorphkernigen  I^ukocyten 
(S,  94)  vermischt.  Diese  Zellen  liegen  besonders  am  Rande  der  Knötchen, 
aussen  von  den  epitheJoiden  Zellen.  Beherrschen  sie  den  ganzen  Tuberkel,  so 
spricht  man  auch  von  einem  L  y  m  p  h  o  i  d  ä  e  1 1  e  n  t  u  b  e  r  k  e  1  im  Gegensatz  zu 
dem  eben  beschrielTenen   E  p  i  t  h  e  1  o  i  il  z e  1 1  e  n  t  n  b  e  r  k  e  l. 

Aus.ser  den  Zellen  findet  sich  im  Tuberkel  schon  \\\  einem  früheren 
EntwickelungsstÄdium  eine  netzförmig  angeordnete,  faserige  Zwi sehen substan z ; 
sie  stellt  ein  wirkliches  Retikulunt  dar,  dessen  Fasern  zwischen  den  Zellen 
hinziehen  und  in  dessen  Knoten [niukten  auch  einzelne  Zellen  vorhanden 
iind,  deren  Ausläufer  in  das  Retikulum  ausstrahlen.  Charakteristisch  ist  füi 
die  Tuberkel^  dass  die&elheu  stet^  der  Blutgefässe  entbehren,  well  am 
Ort   der  Tuberkelbildung  dieselben   fridi zeitig    zugruJide    gehen    und    «üe  Neu» 


Fig.  86, 
MOiartuberkfl  der  rieiira  (äf«). 

Zfilkn,  M  BpiDiJlfltige  Elemctitc»  am  KaudD  den  Ktiüt- 


Eiatikulum 

des 
Tuberketi». 


m 


140 


Kap.  III.     ProgresHive  Prozesse. 


Tuferkei-  ^^^^^"g  Selbst  keine  Gefässe  enthält    Die  Tuberkelbazillen  finden  sich 
oaciiien.    namentlich  in   und  zwischen   den  Epitheloidzellen  und   ganz  vorzugsweise   in 
den  Riesen  Zellen. 

In  späteren  Stadien  nun  tritt  im  Tuberkel,  zunächst  in  seinem  Zentrum, 
sodann  sich  gegen  den  Rand  desselben  ausbreitend  eine  Koagulationsnekroae 
VerkÄaung.  ein,  die  V  e  r  k  ä  s  u  n  g.  Bei  dieser  verlieren  die  sämtlichen  Zellen  allmählich  ihre 
Kerne  (s.  S.  80) ;  schon  vor  Beginn  der  Nekrose  tritt  ein  feines  fibrinöses  Netz 
auf;  die  nekrotischen  Zellen  bilden  mit  ihm  zusammen  eine  schollige  bis 
feinkörnige,  sehr  dichte,  im  übrigen  strukturlose  Masse.  Häufig  erscheinen 
direkt   um    den    Käso   d'w   Zellen    konzentrisch    gerichtet  und  von  länglicher 

Gestalt  mit  ebensolchen  Ker- 
nen. Der  zentrale  dem  Käse 
zugelegene  Teil  dieser  Zellen 
ist  in  die  Verkäsung  einbe- 
zogen. Man  bezeichnet  diese 
Erscheinung  als  (Arnold sehe) 
Wirbelzellenstellung  oder 
als  palisadenförmige  Stellung 
der  Zellen.  Makroskopisch  er- 
scheint der  Käse  durch  seine 
im  Gegensatz  zum  grauen  Tu- 
berkel gelbe  Farbe  und  seine 
geronnenem  Fibrin  gleichende 
Beschaffenheit  charakterisiert. 
Die  Bazillen  liegen  in  dem 
Käse  zunächst  in  grosser  Zahl, 
um  später,  wenn  sie  hier  kein 
Nährmaterial  mehr  finden,  meist 
abzusterben. 

In     vielen ,     namentlich 
langsam    verlaufenden    Fällen 
von  Tuberkulose,   welche   eine 
gewisse  Heilungstendenz  zeigen, 
findet   in    späteren  Zeiten  am 
Rande    der    Knötchen    eine    f  i  h  r  ö  s -  h  y  a  1  i  n  e    Umwandlung    statt ,    indem 
von  der  Uniji:ebung  aus  schmälere,    ni(^hr   s[)indelförmige  Zellen,    oft    in  kon- 
zentrischer Anordnung,    und    schliesslich    auch    faserige  Bindegewebszuge  auf- 
treten.    Dabei    erfahren    dieselben  sowie   auch    das    schon    im    Tuberkel    vor- 
handene,   an    sieh    spärliche»    Retikulum    eine    hyaline    Verdickung,    ähnlich 
wie    sie  S.  66    für  das  Retikulum  der  Lymphdiüsen  beschrieben  worden   ist 
Die   fibröö-hyaline  Umwandlung  pflegt  konzentrisch  V(m    aussen    nach    innen 
gej^en  die  schon  verkästen  Teile  hin  fortzuschreiten  oder  «ie  kann  auch,  bevor 
ein  zentraler  Verkasungsi)r()zess  eingetreten  ist,  das  ganze  Knötchen  betreffen. 
In  dieser  Weise  entsteht  (»ine  dicke  hyalin  bindegewebige  Kapsel  oder  das  ganze 


Fibrös- 
hyaline  Um- 
(Wandlung 

▼on 
Tuberkeln. 


Fig.  87. 

Tuberkel    (d<'r  Müz)   mit  Ktitwickcluuf;  hyalinen 

Bindegewebes  uiitssen  um  die  Nekrose  als  Zeichen 

einer  Heil'iniratendenz  {^-f). 

n  iiekrotiHchc'H  Cfiitrum. '«  8tarko  Hindofsowobseutwlokc- 
hing  o,  c  fri8ch»»r  KpitheIoidz(>lli>ntubork(*I  mit '/  Kj«'8«*n- 

ZC'llC. 


TAFKI.  ^ 


Fig.  89.  (S,  139.) 

Tuberkel  der  Lwnge  {^y 

a  RifsmixKllen,  i*  Nckrosi»,  c  epitheloide  Zellen,  ä  tfinketmg&  Riintlf.ollen,   tf  WirltftlKelleuBieiluDig  um 

4i«  l$«kro»o. 


TyberkelbflxiJlei]    in    der   ijeutral    hegiimenden    Nekroiie   eine«  Tuberkel»   der  Laoge  (-^-^j. 
Tub«rkelbull)on  rot.  rMtierend»  Zellktme  blaa  «Firbang  mit  KorholfucbHiu  und  Utmatoxylink 
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Knötchen  wird  in  Bindegewebe  umgewandelt,  sogen,  fibröser  Tuberkel.  Im 
übrigen  ist  der  Bau  der  knötchenförmigen  Herde  durchaus  nicht  immer  der 
nämliche;  wir  werden  bei  den  einzelnen  Organen  das  Genauere  hierüber  zu 
besprechen   haben. 

Häufig  konfluieren  die  kleinen  Knötchen  zu  grösseren  oder  sogar  sehr 
grossen  Knoten,  deren  Zusammensetzung  aus  kleinen  Knötchen  sich  noch 
durch  die  Contour  dokumentiert;  man  bezeichnet  sie  als  Konglomerat- 
tuberkcl  (in  manchen  Organen  auch  weniger  exakt  als  Solitartuberkel,«Fig.  91). 
In  ihrer  Umgebung  findet  man  fast  immer  einen  Kranz  von  frischen  kleinen 
Knötx;hen,  welche  weiterhin 
mit  dem  primären  Herd  ver- 
schmelzen; diese  sekundären 
Knötchen,  die  sogenannten 
Resorptionstuberkel ,  kom- 
men dadurch  zustande,  dass 
aus  dem  primären  Herd 
Bazillen  mittelst  der  Lymphe 
in  die  Umgebung  verschleppt 
werden  und  daselbst  zu- 
nächst junge  Tuberkel  her- 
vorrufen. Derartige  Kon- 
glomerattuberkel kommen 
in  verschiedenen  Organen, 
Lunge,  Leber,  Milz,  Nieren, 
Gehirn  und  anderen  vor. 
Sie  wachsen  meist  langsam, 
gehören  also  den  mehr  chro- 
nisch verlaufenden  Tuber- 
kuloseformen an;  sie  ent- 
halten daher  zentral  fast 
steU?  verkäste  Stellen. 

In  anderen  Fällen 
entstehen  nicht  derartige  zirkumskripte  Knötchen,  sondern  es  kommt,  wie 
z.  B.  häufig  in  Schleimhäuten ,  Lymphdrüsen,  Gelenken  etc.  zur  Bildung 
eines  diffusen,  meist  aber  auch  von  kleinen  Knötchen  durchsetzten  Granu- 
lationsgewebes; man  findet  in  späteren  Zeiten  auch  in  dasselbe  unregel- 
mässige, derbe,  gelbe,  käsige  Herde  eingesprengt,  während  das  übrige  Ge- 
webe, abgesehen  von  dem  oft  reichlichen  Gehalt  an  Riesenzellen,  die  Struktur 
gewöhnlichen  Granulationsgewebes  aufweist.  Auch  dieses  Granulationsgewebe 
kann  in  grosser  Ausdehnung  eine  narbig-fibröse  Umwandlung  erleiden,  ja 
es  können  in  solchen  Fällen  Verkä«ungsprozesse  überhaupt  ausbleiben  (soge- 
nannte fungöse  Formen). 

Neben  der    Fähigkeit   kleine   Knötchen   oder   umfangreiche  tuberkulöse 
Granulationswucherungen  zu  bilden,    kann  der  Tuberkelbacillus   auch   exsu- 
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Fig.  91. 

Konglomerattuborkel  des  Gehirns  (y) 

mit  zahlreichen  kleinen  Resorptionstaberkolu  t  f  in  der  Um- 
gebung; in  den  letzteren  RiesoDzellen  r;  a  kleinzellige  Inftl- 
tration,  g  GefUsHO. 
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verschiedensten  Orte  und  Gegenstande  überträgt  und,  wenn  es  in  vertix>cknete[n 
Zustande  zu  Staub  zerfällt,  Gelegenheit  zur  Infektion  Gesunder  geben  kann; 
auch  direkt  kann  durch  ausgehustete,  fein  verteilte  Sputumtröpfchen  eine  In- 
fektion statthaben,  ein  Modus,  der  auch  durch  das  Tierexperiment  erwiesen 
ist.  Allerdings  ist  aus  der  Tatsache,  dass  die  Lunge  mit  so  grosser  Vorliebe 
von  der  Tuberkulose  ergriffen  wird,  noch  kein  strikter  Beweis  für  deren 
primäre  Entstehung  in  diesem  Organ  zu  entnehmen,  denn  die  in  der  ver- 
schiedenen Weise  angestellten  Tierversuche  lehren,  dasa  bei  allen  Arten  der 
Infektion,  mag  dieselbe  nun  durch  das  Blut  oder  durch  subkutane  Impfung 
oder  durch  Impfung  in  die  Bauchhöhle  etc.  bewerkstelligt  worden  sein,  die 
Lunge  .einen  bevorzugten  Sitz  für  die  Ansiedelung  der  Bazillen  darstellt, 
also  eine  besondere  Organdisposition  aufweisen  muss;  immerhin  spricht  aber 
die  Häufigkeit  isolierter  latenter  oder  auch  schon  geheilter  tuberkulöser 
Lungenaffektionen  bei  Fehlen  anderweitiger  Organtuberkulose  und  die  oft 
nachweisbare  spätere  Entstehung,  der  letzteren  im  Anschluss  an  Lungen- 
tuberkulose ebenso  wie  zahlreiche  Experimente  mit  grösster  Wahrscheinlichkeit 
für  die  „aerogene"  Infektion.  Innerhalb  der  Lunge  zeigt,  beim  Erwachsenen 
wenigstens,  sich  fast  immer  die  Lungenspitze  zuerst  ergriffen;  zur  Er- 
klärung dieser  besonderen  Neigung  der  Lungenspitze  zu  tuberkulöser  Er- 
krankung scheinen  eine  ganze  Reihe  von  Momenten  herangezogen  werden  zu 
müssen ;  so  sind  es  die  geringeren  Atemexkursionen  und  damit  eine  mangel- 
hafte Ventilation  dieser  Teile,  auch  die  epistatische  oder  eine  marantische 
Anämie  und  wohl  auch  koniotische  Prozesse  (Staub),  mit  Veränderung  d» 
Lymphbahnen,  welche  der  Bazillen-Ansiedelung  hier  Vorschub  leisten  (s.  unten). 
Neben  den  Spitzen  zeigen  noch  die  untersten  Teile  der  Unterlappen  eine 
besondere  Lokaldisposition,  wenigstens  treten  hier  oft  sehr  frühzeitig  isolierte 
käsige  Herde  auf.  In  einigen  Fällen  wurden  auch  an  grosseren  Bronchial- 
verzweigungen primäre  tuberkulöse  Affektionen  nachgewiesen,  über  die  genaueren 
Angriffspunkte  der  Bazillen  in  den  Lungen  s.  Teil  II,  Kap.  III.  Trotz  der 
grossen  Neigung  der  Lunge  zur  tuberkulösen  Infektion  treten  häufig  Tuberkel- 
bazillen, welche  eingeatmet  wurden,  durch  sie  hindurch,  um  mit  den  Lympb- 
in  den  bahnen  in  die  Bronchialdrüsen  zu  gelangen,  und  erst  hier,  also  nicht 
drdsen;  an  der  Eintrittsstelle,  das  hcisst  der  Lunge  selbst,  Veränderungen  zu  bewirken. 
Dies  ist  besonders  bei  Kindern  der  Fall.  Hier  findet  man  dann  verkäste 
Bronchialdrüsen,  zunächst  ohne  wesentliche  Veränderungen  der  Lunge.  Sekundär 
werden  von  den  I^ymphdrüsen  auf  dem  Blutwege  dann  auch  die  Lungoi 
affiziert.  Neben  den  Bronchialdrüsen  werden  nicht  selten  auch  die  media- 
stinalen  und  andere  Drüsengruppen  ergriffen. 

Die  oberen  Teile  des  Respirationstraktus,  der  Kehlkopf,  die  Trachea, 
sowie  auch  in  den  meisten  Fällen  schon  die  grossen  Bronchialäste 
werden  erst  sekundär  von  der  Lunge  her  durch  sie  passierendes  bazillenhaltiges 
Sputum  infiziert,  doch  kommen  auch  Fälle  primärer  Tuberkulose  an  diesen 
Organen  vor. 
durch  den  Von  Nahrungsmitteln,  die  möglicherweise  Tuberkelbazillen  enthalten 

nngatraktus  und  SO  eine  Infektion  durch  den  Verdauungstraktus  bewirken  können,  kommt 
Nahrongs-  ^"  erstor  Linie  die  Milch  perlsüchtiger  Kühe  in  Betracht,  welche 
mittein);  nacligewiesenermassen  auch  dann  Bazillen  enthalten  kann,  wenn  nicht  eine 
Tuberkulose  des  Euters,  sondern  nur  eine  solche  innerer  Organe  vorhanden 
ist.  Im  Gegensatz  zur  Milch  ist  das  Fleisch  tuberkulöser  Rinder  —  das 
ja  noch  dazu  fast  nur  in  ^kochtem  Zustande  genossen  wird  —  wahrschein- 
lich weniger  gefährlich,  da  Impfungen  mit  dem  Muskelfleisch  tuberkulöser 
Rinder  nur  dann  ein  positives  Resultat  ergaben,  wenn  das  Fleisch  von  vor 
geschrittenen  und  hochgradigen  Fällen  herrührte.     Allerdings  tritt  die  Tuber* 
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kulose  beim  Rind  in  etwas  anderer  Fomi  auf  als  beim  Menschen,  nämlich 
als  sogenannte  Perlsueht,  welche  in  verschiedenen  Organen  meist  grössere,  Pö*J^."cht 
sich  reichlich  konglomerierende  Knoten  hervorruft,  die  mehr  sarkom  ahn  liehe 
Wucherungen  darstellen  und  auch  bei  der  mikroskopischen  Untersuchung 
eine  grosse  Ähnlichkeit  mit  sarkomatösen  Geschwülsten  erkennen  lassen ;  der 
Bacillus  der  Rindertuberkulose  ist  aber,  wenn  nicht  mit  dem  der  mensch- 
liehen Tuberkulose  identisch,  so  doch  sehr  nahe  mit  ihm  verwandt  und  stellt 
höchstens  eine  Varietät  desselben  dar;  auch  erleiden  die  Perlknoten  des 
Rindes  ähnliche  weitere  Umwandlungen  wie  die  tuberkulösen  Produkte  der 
menschlichen  Tuberkulose,  Verkäsung,  Verkalkung  etc.  Jedenfalls  ist  z.  Z. 
die  Möglichkeit  nicht  abzuweisen,  dass  die  Erreger  der  so  nahe  mit  der  dies- 
bezüglichen Erkrankung  des  Menschen  verwandten  Rindertuberkulose  auch 
bei  letzterem  infektiös  wirken  können. 

Eine  nicht  unwichtige  Eingangspforte  der  Tuberkulose  stellen  die  ^®".^®" 
Schleimhäute  des  obersten  Abschnittes  des  Verdauungs-  und  aus; 
Respirationstraktus  dar.  Nachgewiesenermassen  können  Tuberkelbazillen 
durch  die  (eventuell  unverletzte)  Mund-  und  Rachenschleimhaut,  wohin  sie 
also  zumeist  mit  der  Luft,  aber  auch  mit  der  Nahrung  gelangen  können,  resor- 
biert werden;  namentlich  sind  in  dieser  Beziehung  die  Tonsillen  und  die 
Follikel  des  Zungengrundes,  sowie  die  sogenannte  Rachentonsille  wichtig; 
weniger  in  dem  Sinne,  dass  in  ihnen  öfters  primäre  Manifestationen  der  Tuber- 
kulose gefunden  wurden,  als  in  der  Weise,  dass  die  Bazillen  durch  die  ge- 
nannten Organe  hindurchtreten  und  sich  in  den  submaxillaren,  cervikalen  und 
anderen  Lymphdrusengruppen  ansiedeln,  an  denen  sie  dann  scheinbar  primäre 
tuberkulöse  Veränderungen  hervorrufen,  von  denen  aus  sie  aber  häufig  auch 
eine  weitere  Ausbreitung  über  den  Körper  erlangen. 

Der  normal  sezemierende  Magen  sichert  zwar  nicht  gegen  das  Durch-  ▼<>«»  i>«i« 
treten  lebender  Tuberkelbazillen  in  den  Darm ,  erkrankt  aber  selbst  nur 
äusserst  selten.  Im  Darmkanal  kann  die  Tuberkulose  primär  auf- 
treten, wenn  bazillenhaltige  Nahrungsmittel,  z.  B.  Milch  perlsüchtiger  Kühe 
(s.  o.),  den  Darm  direkt  infizieren;  ebenso  aber  auch,  wenn  eingeatmete,  also 
im  wesentlichen  von  Menschen  stammende  Bazillen  mit  Sputum  und  Nahrung 
verschluckt  werden.  Immerhin  ist  eine  solche  primäre  Darm  tuberkulöse  recht 
selten  und  bei  weitem  am  häufigsten  noch  bei  Kindern  zu  beobachten.  Ungleich 
häufiger  entsteht,  wenigstens  beim  Erwachsenen,  die  Darm  tuberkulöse  sekundär 
durch  verschlucktes  tuberkulöses  Sputum  bei  tuberkulöser  Lungenerkrankung. 
Vom  Darm  aus  erkranken  die  Lymphdrüsen.  Gegenüber  diesen  —  den 
mesenterialen  und  den  retröperitonealen  —  kann  die  Darmschleimhaut  aber 
auch  ein  ähnliches  Verhalten  aufweisen,  wie  die  Schleimhäute  der  Mundhöhle 
gegenüber  den  Drüsen  des  Halses  und  wie  die  Lunge  gegenüber  den  Bronchial- 
lymphdrüsen, d.  h.  es  ist  ein  Durchtreten  der  Bazillen  durch  den  Darm,  ohne 
diesen  zu  verändern,  in  diese  Drüsen  möglich ;  dies  findet  sich  sowohl  bei  der 
primären  wie  sekundären  Darm  tuberkulöse  auch  hier  besonders  bei  Kindern. 
Oft  sind  die  sämtlichen  Drüsen  der  Peritonealhöhle  ergriffen,  geschwellt  und 
von  Käseherden  durchsetzt  („Tabes   meseraica").  '^*'*®* 

^  meseraica ; 

G^enüber  den  erwähnten  Infektionsmöglichkeiten  spielt  die  Inoku-  per 
lationstuberkulose,  d.  h.  die  tuberkulöse  Wundinfektion,  jedenfalls  nur  *^^* 
eine  untergeordnete  Rolle;  es  kommen  gelegentlich  zufällige  Verunreinigungen 
von  Wunden  mit  tuberkulösem  Sputum  oder  durch  tuberkulöse  menschlichf» 
Leichenteile  (bei  Anatomen,  Anatomiedienern)  respektive  perlsüchtige  Organe 
(bei  Metzgern)  vor;  auch  durch  Insektenstiche  können  Tuberkelbazillen  über- 
tragen werden,    wenigstens   sind   Tuberkelbazillen    in    den    Exkrementen    von 
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Fliegen  und  Wanzen  nachgewiesen  worden.  Im  allgemeinen  kommt  den 
tuberkulösen  Hautaffektionen  weniger  Neigung  zu  progressiver  Ausbreitung 
zu;  doch  liegen  immerhin  auch  Beobachtungen  über  schwere  Erkrankungen 
nach  tuberkulösen  Hautaffektionen  vor.  Eine  Allgemeininfektion  wurde 
endlich  auch  infolge  der  rituellen  Beschneidung  konstatiert^  bei  welcher  in 
niederen  jüdischen  Volksklassen  die  Wunde  mit  dem  Munde  ausgesaugt 
wird  und  wurde  jedenfalls  durch  den  bazillenhaltigen  Speichel  des  phthisischen 
Beschneiders  verursacht.  Indes  handelt  es  sich  in  diesen  FäUen  nicht  um 
Impfung  in  die  Haut,  sondern  in  das  viel  besser  disponierte  Unterhautbinde- 
gewebe. Die  geringe  Disposition  der  ersteren  zur  Tuberkulose  zeigt  sich 
auch  in  der  Unfähigkeit  der  Tuberkelbazillen  durch  die  Poren  der  unver- 
letzten Haut  einzudringen,  während  manchen  anderen  Bakterienarten  eine 
solche  Fähigkeit  zukommt. 
Gwiiui-  ^"     manchen     Fällen    ist    endlich    auch    eine    Infektion    durch    den 

traktusaus.  Genitaltraktus  angenommen  worden,  respektive  wurden  anscheinend 
primäre  tuberkulöse  Erkrankungen  der  weiblichen  Genitalien,  besonders  der 
Tuben  auf  eine  Infektion  mit  tuber kelbazillen haltigem  Sperma  zurückgeführt; 
nun  ist  zwar  sichergestellt,  dass  bei  schwerer  Tuberkulose,  auch  ohne  dass 
Hoden  tuberkulöse  vorhanden  sein  müsste,  Tuberkelbazillen  in  das  Sperma 
übergehen  können,  ein  Beweis  für  die  Entstehung  der  weiblichen  Genital- 
tuberkulose durch  Infektion  mit  bazillenhaltigem  Sperma  ist  aber  noch  nicht 
geliefert.     (II.  Teil,  Kap.  VIII.) 

faisun^^des  ^^  ergibt  sich  aus  dem  oben  Gesagten,  dass  die  Feststellung  des  Aua- 

über  die    gangspunktes  der  Tuberkulose  in  einigermassen  vorgeschrittenen   Fällen    sehr 

pforte°Se8  grosse   Schwierigkeiten    bietet   und    vielfach    schon  deswegen  ganz  unmöglich 

))acinu?Be-  '^^'  ^^^^  ^^^  sämtlichen,  als  Eingangspforte  in  Betracht  kommenden  Organe 
kannten,  auch  auf  Sekundäre  AVeise,  mit  dem  Blut  oder  der  Lymphe  infiziert  worden 
sein  können;  dazu  kommt,  dass  von  einem  kleinen  und  oft  verborgen 
bleibenden  Herde  aus  eine  ausgedehnte  Tuberkulose  in  anderen  Organen 
zustande  kommen,  und  dass  eine  sekundäre  Tuberkulose  schneller  wachsen 
und  dann  eine  primäre  Erkrankung  vortäuschen  kann.  So  kommt  es,  dass 
die  Frage,  in  welcher  Weise  in  den  meisten  Fällen  die  Infektion  des 
Menschen  mit  dem  tuberkulösen  Virus  erfolgt,  gegenwärtig  noch  nicht  in  ein- 
heitlichem Sinne  beantwortet  wird  und  noch  keineswegs  als  definitiv  gelöst 
betrachtet  werden  darf.  Aus  allem  Bekannten  ist  aber  zu  schliessen,  dass 
die  bei  weitem  häufigste  Entstehungsart  der  Tuberkulose  eine  aerogene 
primäre  Lungentuberkulose  ist.  Besonders  bei  Kindern  können  die 
Tuberkelbazillen  auf  dem  Atemwege  in  die  Lungen  gelangen,  aber  diese 
I)as8ieren  und  in  den  Bronchiallymphdrüsen  die  ersten  Veränderungen 
setzen,  die  dann  auf  hämatogenem  Wege  zu  ebensolchen  in  den  Lungen  führen. 
Seltener  gelangen  die  Bazillen  mit  der  Nahrung  in  die  Verdauungs- 
wege, diese  primär  affizierend;  auch  hierbei  können  die  Bazillen  die  Tonsillen 
oder  den  Darm,  ohne  ihn  anzugreifen,  passieren  und  in  den  entsprechenden 
Lymphdrüsen  zuerst  angreifen.  Die  dritte  Entstehungsart  der  Tuberkulose, 
die  angeborene,  ist  als  sehr  selten  zu  betrachten.  Die  Inokulationstuber- 
kulose und  die  primäre  Tuberkulose  des  Genitaltraktus  kommen  für  allgemeine 
Tuberkulose  kaum  in  Betracht. 

c)Wirkang8-      c)  Wirkuiigswelsc  des  Tiiberkelbacillus  und  Bildiingsweise  des 
Äkc^  Tuberkels. 

baeillus 

im  aiige-  Der   Tuberkelbacillus    führt    zu    der   Tuberkel    genannten    Neubildung 

mpineu     j^^^,|^  j^^.  verbreitet steu  Anschauung,  indem  er,    beziehungsweise  seine  Toxine, 
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direkt  die  spezifische  Zeilproliferation  bewirken;  nach  einer  anderen, 
besonders  experimentell  begründeten  Darstellung,  indem  er  eine  schädigende, 
Zellen  und  Zellsubstanz,  so  elastische  Fasern  zugninde  richtende  Wirkung 
ausübt,  so  dass  infolge  Entspannung  andere  Zellen  wuchern  und  so  den  Tuberkel 
bilden. 

Dass  sich  aus  den    massenhaften   epitheloiden  Zellen,    welche  ja  ^^\Q*^Jgp 
meist  von  Bindegewebszellen  stammen,   also  Fibroblasten  darstellen,  trotzdem  Epitheioid- 
zunächst  und  in  der  Regel  kein  Bindegewebe  bildet,    hängt  ebenfalls  damit     *®^^®"' 
zusammen,  dass  die  Tuberkelbazillen  die  Zellen  weiter  schädigen  und  so  die 
Bind^ewebsbildung  hintanhalten  und  ist  femer  auch  auf  die  Gefässlosigkeit 
des    Tuberkels   zu   beziehen,    da  ja  auch  ausreichende  Ernährung  dazu  von- 
noten  wäre. 

Eine  Wirkung  der  fortgesetzt  zellschädigenden  Wirkung  des '^^^^gf/g^nf °' 
Bacillus  ist  femer  die  Bildung  der  Langhansschen  Riesenzellen  mit  den 
randstandigen  Kernen.  Die  beste  Vorstellung  der  Entstehung  dieser  ist  folgende: 
Bei  der  Wucherung  der  Epitheloidzellen  teilen  die  Kerne  solcher  sich ;  infolge 
der  Schädigung  durch  die  Bazillen  aber  kann  sich  das  Protoplasma  nicht 
teilen.  So  entsteht  eine  Zelle  mit  zahlreichen  Kernen,  d.  h.  eben  eine 
Riesenzelle.  Die  Kerne  teilen  sich  amitotisch,  was  auch  auf  eine  Schwächung 
der  2^11e  hinweist.  Eine  so  entstandene  Riesenzelle  enthält  überall  Kerne. 
Es  tritt  nun  aber  bald  dieselbe  regressive  Metamorphose  (s.  unten)  an  der 
Riesenzelle  ein,  wie  am  Gesamttuberkel:  Verkäsung.  Auch  hier  in  der  Riesen- 
zelle  beginnt  sie  zentral.  Hier  also  gehen  die  Kerne  zugmnde,  während  sie 
am  Rande  noch  gelegen  sind.  So  entsteht  der  La ngh aussehe  Typus  (rand- 
ständige Kerne).  Die  Mitte  der  Zelle  ist  also  jetzt  nekrotisch.  Sie  färbt  sich  wie 
der  Käse  mit  sauren  Anilinfarben,  ferner  spricht  für  diese  Nekrose,  dass,  wenn 
eine  solche  Zelle  Kalk  enthält,  dieser  sich  nur  im  Zentnim  findet,  wie  ja  nekro- 
tische Massen  überhaupt  eine  besondere  Affinität  zu  Kalk  besitzen  (s.  S.  73). 
Des  weiteren,  dass  wie  sich  im  Käse  nie  Fett  findet,  sondern  nur  am  Rande  dieses 
(da  ja  Leben  zur  Fettbildung  gehört,  s.  S.  37,  38),  so  auch  im  Zentrum  der 
Riesenzellen  sich  kein  Fett  nachweisen  lässt^  sondern  am  Rand  z>vischen  den 
noch  erhaltenen  Kernen.  Die  Tuberkelbazillen  liegen  zunächst  massenhaft  im 
zentralen  käsigen  Bezirk  der  Zelle;  wie  aber  im  Käse  überhaupt,  können  sie 
sich  hier  infolge  mangelnder  Nährstoffe  nicht  lange  halten.  Liegen  sie  jetzt 
noch  am  Rande  der  Zellen,  so  gehen  die  Kerne  auch  hier  zugmnde  und 
die  Zelle  verfällt.  Wir  sehen  also,  dass  die  Riesenzelle  überhaupt  dem  Kampfe 
g^en  die  Bazillen  zu  gute  kommt,  denn  sie  ist  im  hohen  Grade  phagocytär. 
Sie  entsteht  durch  Kernteilung  einer  geschädigten  Zelle,  der  eine  Zellteilung 
nicht  folgt.  Im  übrigen  kann  eine  Riesenzelle  vielleicht  auch  durch  Kon- 
glomeration mehrerer  Epitheloidzellen  zustande  kommen.  Aus  einer  Riesen- 
zelle entsteht  dann  die  besondere  Form  des  Langhansschen  (tuberkulösen) 
Typus  durch  den  oben  beschriebeneu  Prozess  der  partiellen  Zellnekrose. 
Auf  letztere  ist  in  ganz  ähnlicher  Weise  auch  die  Bildung  der  Wh-belzellen 
(s.  8.  139)  zu  beziehen. 

Dass  nun  aber  auch  der  ganze  Tuberkel  Nekrose  zeigt,  d.  h.  verkäst,  dil  (cent^i 
ist  in  erster  Linie  wohl  auf  die  fortgesetzt  und  jetzt  besonders  seh wer^*«^°^»«°^**) 
schädigende  Wirkung  der  Bazillen,  die  sich  in  loco  vermehrt  haben, 
zu  beziehen,  in  zweiter  Linie  ist  es  die  Folge  der  Gefässlosigkeit  des 
Tuberkels,  also  eine  anämische  Nekrose.  Der  zentrale  Beginn  der  Ver- 
käsung ist  ebenfalls  darauf  zu  beziehen,  dass  wegen  dieser  Gefässlosigkeit  die 
Ernährung  der  Neubildung  im  Zentmm  unter  den  allcrschlechtesten  Bedingungen 
stebt^  ferner  dass  hier  die  Bazillen  besonders  zahlreich  liegen. 

10* 
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Die  andauernde  Wirkung  des  Tuberkelbacillus  ist  nach 
alledem  das  einzige  für  den  Tuberkel  ganz  Charakteristische. 
Hierdurch  wird  es  auch  verständlich,  dass  tuberkelbazillenähnliche  Bazillen  und 
bei  Experimenten  auch  abgestorbene  Tuberkelbazillen,  ja  eventuell  auch  sonstige 
Fremdköq)er  im  Anfang  den  Tuberkeln  sehr  gleichende  Knötchen  hervorrufen 
können.  Hier  aber  hört  die  Wirkung  dieser  Agentia  später  auf  und  so  heilt  das 
Knötchen,  d.  h.  wird  bindegewebig  substituiert.  Beim  Tuberkel  aber  wirken 
die  Tuberkelbazillen,  die  sich  vermehren,  weiter  ein  und  führen  so  zur  Ver- 
käsung. Nur  wenn  die  Bazillen  in  ihrer  Wirkung  nachlassen  oder  absterben, 
kommt  auch  hier  der  Prozess   durch  Bindegewebsneubildung  zum  Stillstand. 

*^tut^d"*'  *^  Ausbreitung  der  Tuberkulose  im  Orgpanismus. 

kaiose:  Von   einem  primären  tuberkulösen  Herd  her   kann  eine   weitere  Ver- 

breitung der  Bazillen  durch  Kontaktinfektion  oder  auf  meta- 
statischem Wege  mit  dem  Blut-  oder  dem  Lymphstrom  erfolgen. 

1.  durch  Durch  Kontaktinfektion    geschieht  die  Ausbreitung  besonders  an 

infektion;  Oberflächen  oder  an  Innenflächen  von  Körperhöhlen  oder  Kanalsystemen; 
auf  diese  Weise  werden  Tuberkelbazillen  über  grössere  Strecken  disseminiert, 
wenn  ein  zerfallender  Herd  seinen  Inhalt  in  die  Pleurahöhle  oder  in  die 
Bauchhöhle  entleert;  ferner  bei  Nierentuberkulose,  indem  der  bazillenhaltige 
Harn  das  Nierenbecken,  die  Ureteren  und  die  Blase  mit  Bazillen  über- 
schwemmt; am  häufigsten  in  den  Respirationsorganen,  wo  in  Bronchien 
durchbrechende  Kavernen  ihren  Inhalt  dem  Sputum  beimischen,  so  dass  der- 
selbe die  Wand  der  Bronchien  berührt  und  anderseits  auch  gelegentlich  in 
feinere  Äste  der  Bronchial  Verzweigungen  aspiriert  wird.  Oft  folgt  auch  die 
Ausbreitung  der  Lungenphthise  fast  genau  dem  Bronchialwege.  In  gleicher 
Weise  geschieht  durch  das  vorüberströmende  Sputum  die  Infektion  der  Kehl- 
kopfschleimhaut, endlich  auch  die  Infektion  der  Darmschleimhaut,  welche  in 
den  meisten  Fällen  durch  verschlucktes,  bazillenhaltiges  Sputum  bewirkt  wird. 

"i^m  h^™  Auf  dem  Lymphwege   entstehen,   vermittelt  durch   die  eigentlichen 

wege.  Lymphgefässe  wie  durch  die  Saftspalten  des  Bindegewebes,  Resorptions- 
tuberkel in  der  Umgebung  eines  primären  Herdes,  von  wo  sich  Knötchen 
oft  in  reichlicher  Zahl  über  grosse  Gebiete  eines  Organes  ausbreiten  und  das- 
selbe mehr  oder  weniger  dicht  durchsetzen;  indem  die  Wand  der  Lymph- 
gefässe durch  die  mit  der  Lymphe  verschleppten  Bazillen  infiziert  wird,  kommt 
es  nicht  selten  zur  Entstehung  zahlreicher,  rosenkranzförmig  angeordneter 
Knötchenreihen,  welche  strangartig  das  Organgewebe  durchsetzen  und  den 
Verlauf  der  Lymphgefässe  markieren  (tuberkulöse  Lymphangitis); 
indem  die  Bazillen  in  den  zugehörigen  Lymphdrüsen  angesammelt  und 
gleichsam  abfiitriert  werden,  kommt  es  auch  in  diesen  besonders  häufig  zur 
Entst-ehung  tuberkulöser  Herde. 

Blutweg™  AVerden  nur  geringe  Mengen    von  Tuberkelbazillen   durch   den  Blut- 

strom verschlepi)t ,  wie  das  bei  den  sicher  sehr  häufig  vorkommenden 
Herden  an  kleinen  Blutgefässen  der  Fall  sein  wird,  oder  gelangen  von  einem 
od(?r   mehreren   Zerfallsherden    aus    nach   und    nach   reichlichere  Menge   vt>n 
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Bazillen  ins  Blut,  so  kommen  Moss  da  und  dort  einzelne  Ttiberlccl  mr  Ent- 
wickeluDg  in  defi  Orgjinen  und  an  den  Orten,  in  welche  gerade  BaziUen 
eingeschwemmt  worden  waren ;  entsprechend  dem  langsamen  Verlauf  dee  Pro- 
lesses  können  die  t?o  ent-^tandenen  Herde  sich  weiter  aiisfibreiten  und  zu  einer 
ausgedehnten  Organ tuberknl<>?^e  führen  ;  liei  grosser  Ausbreitung  des  Prozesses 
über  viele  Organe  hin  nähert  derselbe  sich  dem  Bilde  der  akuten  allgemeinen 
Miliartulx:*rknlope  (s.  u.)^  zeigt  aber  dnreh  die  ungleiche  Grösse  und  Be- 
schaffenheit der  einzelnen  Eruptionen  da.^  versdiit^lene  Alter  und  die  j^uk- 
zessive  Entstehung  derselben  an.  Vereinzelte  kleine  durch  Metastase  auf 
dem  Bkitwege  entstandene  tuber- 
kulöse Herde  sind  hei  schwerer 
Organ  tuberkulöse  etwas  sehr  Ge- 
wöhnliches. 

Durch  Einbruch  tuber- 
kulöser Herde  hi  ein  Arterien- 
Lumen  kann  es  zur  Ausbreitung 
von  Bazillen  über  ein  u  m s c h  r i e - 
benes  Gefä^sgebiet  und  Dureh- 
setEung  desselben  mit  sehr  zahl- 
fljcben  Tuberkeleruptionen  koni- 
tnen ;  unter  Umstän<len  kommen 
auch  durch  die  Detritusmassen 
throni botische  und  embolische  In- 
farkt« zustande,  in  deren  Bereich 
?ich  gleichfalls  Tuberkel  ent- 
wickehi   können. 

Eine  liesondere  Form  der 
Tuberkulose,  welche  auch  auf  dem 
Blntwege  entsteht,  müssen  wir 
hier  an  seh  Hessen,  GeLingt  näm- 
lich auf  einmal  oiler  doch  inner- 
halb eines  kurzen  Zeitraumes  eine 
?ehr  grosse  Menge  von  Tu- 
berkelbazillen in  das  zirkulierende 
Blut,  so  dass  hierdurcfi  ilie  Or- 
gane mit  solchen  überschwemmt  werden,  so  entsteht  eine  in  wenigen 
Wochen  tödlich  verlaufende  Allgemeinerkrankung,  welidie  ?-ich  durch  das 
Auftreten  zahlreicher  disseminieitcr  Tuberkel  in  den  verschiedensten  Or- 
ganen charakterisiert,  die  akute  allgemeine  Miliartiiherkuh*se.  Diese 
stellt  also  ei  ne  a  1 1  g  e  m  c  i  n  e  U  b  e  r  s  c  h  w  e  nj  m  u  n  g  des  Körpers  mit 
T  u  b  e  r  k  e  1  b  a  z  i  1 1  e  u  dar  und  weich  fc  daher  auch  klin  isch  von  den 
oemstigen  Formen  der  Tuberkulose  ab,  wahrend  sie  den  akuten  Infektions- 
krankheiten, z.  B,  der  Pyämie  ■ —  Überschwemmung  des  Blutes  mit  Eiter- 
kokken  —   naher  steht. 


Flg.  DJ,  d 

Akule  rtllijcmeiiK'  MiliartiibL'tkuInsi*;  Duichbrueli' 
«iC'lUr  in  eine  Lunj^envene  (",'*)« 

a  Tiiborkel  in  thr  Uiu^ebang  oiner  Langonvetiei  mit 
c(^nLrukr  Nekrose  nn«!  WlrbelseUenHtoliluiiif  um  Hniulü 
(lifser;  <'  uingc>wn*?bprt  in  dio  Veneitwaiiil  ^  e  TnbtTköl 
mit  Rieben  ZI-!  Ili'  und  KekTO§e  im  Lnnurn  der  Vene ; 
d  Lunten  der  LoUtercn. 


Akutcü  n\U 

(jfomciiji** 
Miliartuhcr- 
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de^'dben^  Die   Hauptfrage    ist  nun,    wie    kommt    es    zu    einer   derartigen   Über- 

schwemmung des  Gesamtkörpers  mit  zahllosen  Tuberkelbazillen.  Bei  weitem 
am  häufigsten  sind  hier  zwei  Wege.  Ein  tuberkulöser  Herd  bricht  entweder 
in  den  Ductus  thoracicus  (bezw.  einen  seiner  grossen  Äste)  ein,  oder  aber  in 
die  Venen,  besonders  die  Lungen  venen.  Es  entwickelt  sich  jetzt  in  ersterem 
oder  letzteren  ein  Tuberkel  Wenn  dieser  verkäst,  werden  die  gerade  zu- 
erst im  Käse  massenhaft  gelegenen  Bazillen  von  dem  vorbeieilenden  Blut 
oder  Lymphstrom  mitgenommen,  von  den  Venen  (auch  der  Ductus  thoracicus 
mündet  ja  in  diese)  in  den  linken  Vorhof,  sodann  in  den  linken  Ventrikel 
und  in  die  Aorta  gelangen,  um  so  in  alle  Organe  ausgestreut  zu  werden. 
Vielleicht  bewirken  auch  mehrere  solche  Einbrüche  kleinerer  Tuberkel  im 
Ductus  thoracicus  oder  den  Venen  das  gleiche,  die  Regel  aber  bildet  eine 
einmalige  plötzliche  Überschwemmung  des  Gesamtkörpers  mit 
Bazillen.  Dementsprechend  finden  sich  die  nun  auftretenden  Tuberkel  fast  in 
allen  Organen  des  Körpers,  auch  da,  wo  tuberkulöse  Veränderungen  sonst  selten 
sind  —  so  im  Endokard  des  Herzens  und  in  der  Schilddrüse  —  und  die 
Tuberkel  der  verschiedenen  Organe  müssen  sich,  da  zur  gleichen  Zeit  ent- 
standen, zur  Zeit  des  Todes,  auf  der  gleichen  Entwickelungsstufe  beHnden. 
Kleine  Unterschiede  in  der  Entwickelung,  Grösse  etc.  der  Tuberkel  sind 
darauf  zu  beziehen,  dass  die  Bazillen  in  einem  Organ  günstigere  Wachstums- 
bedingungen finden  (s.  später)  als  in  anderen.  Hierauf  beruht  es,  dass  die 
Tuberkel  in  der  Leber  meist  besonders  klein  bleiben  und  an  den  Lungen- 
spitzen schneller  wachsen  als  in  den  unteren  Lungenteilen.  Nach  dem  oben 
Gesagten  ist  also  zum  Durchbruch  eines  tuberkulösen  Herdes  in  eine  Vene 
oder  den  Ductus  thoracicus  und  somit  zur  Entstehung  der  akuten  allgemeinen 
Miliartuberkulose  überhaupt  das  Vorhandensein  eines  älteren  tuberkulösen 
Herdes  nötig.  Dieser  liegt  zumeist  im  Oberlappen  einer  Lunge,  wo  ja  die 
Tuberkulose  in  der  weit  überwiegenden  Mehrzahl  aller  Fälle  beginnt  Ein 
derartiger  Herd,  welcher  also  in  der  Umgebung  jener  Gefässe  gelegen  sein 
muss,  ist  aber  meist  so  klein,  dass  er  makroskopisch  nicht  nachweisbar  ist, 
weil  er  eben  schon  sehr  frühzeitig  in  die  Gefässe  hineinwuchert  In  diesen 
selbst  aber  —  also  einer  Vene  oder  dem  Ductus  thoracicus  —  kann  man  fast 
ausnahmslos  den  Befund  eines  grossen  verkästen  Tuberkels  nach- 
weisen, da  ja  eben  der  Herd  hier  eine  gewisse  Grösse  erreicht  haben  muss,  bevor 
es  zu  einer  ausgedehnten  Verkäsung  mit  Freiwerden  einer  grossen  Zahl  von 
Bazillen  kommen  kann.  Die  Durchbruchstelle  findet  sich  im  Ductus  thora- 
cicus besonders  in  solchen  Fällen,  in  denen  eine  Verwachsung  der  Pleura- 
blätter besteht  In  sehr  seltenen  Fällen  können  auch  grosse  Tuberkel  an 
den  IIcrzklap])en  und  dem  Endocard  des  Herzens  oder  der  Intima  der  Aorta 
oder  an  den  Arterien  in  der  gleichen  Weise  zu  allgemeiner  akuter  Miliar- 
tuberkulose führen, 
fie^refautc  ^^^  allgemeinen  ist  das  Auftreten  einer  akuten  allgemeinen  Miliartuber- 

dcrsdblfif  ^"^^se,  entsprechend  dem  spärlichen  Vorkommen  der  oben  genannten  Herde 
an  den  grösseren  Venen  und  Lymphstämnien  gegenüber  der  kolossalen  Zahl 
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der  Tuberkulosefälle  ein  seltener  Befund;  dass  nicht  durch  kleinere  Gefässe 
hindurch  viel  häufiger  als  es  tatsächlich  geschieht,  ein  Einbnich  von  Bazillen 
in  die  Blutbahn  stattfindet,  ist  darauf  zurückzuführen,  dass  in  den  meisten 
Fällen  von  drohendem  Durchbruch,  an  Arterien  sowie  an  Venen,  eine  pro- 
gressive Verdickung  der  Intima,  eine  sogenannte  Endarteriitis,  resp.  Endo- 
phlebitis  obliterans  (IL  Teil,  Kap.  II)  vorher  noch  einen  Verschluss  des 
Lumens  herbeiführt  und  dass  erweichende  Lymphdrüsenherde  meist  von  derben 
fibrösen  Kapseln  eingeschlossen  werden. 

e)  Häuflirkeit  der  Tuberkulose.  cjHäuflgkeit 

'  "  der  Tuber- 

Die  Tuberkulose  ist  eine  der  häufigsten  Erkrankungen    und   man  kann   sagen,    dass  * 

ca.  V7  aller  Menschen  derselben  erliegt.  Noch  viel  höher  stellt  sich  die  Morbiditäts- 
ziffer. Übereinstimmende  Statistiken  haben  ergeben,  da«s  —  mit  Ausschluss  des  Säuglings- 
alters —  in  grossen  Städten  bei  mindestens  40  —  50  ^/o  aller  Leichen  entweder  die 
Tuberkulose  Todesursache  war  oder  Spuren  geheilter,  respektive 
latenter  Tuberkulose  (S.  142)  nachweisbar  sind.  Auch  im  Kindesalter  ist  die 
Erkrankung  sehr  häufig.  In  Kinderspitäleru  grosser  Städte  bildet  sie  ca.  30**/o  der  Todes- 
fälle und  findet  sich  bei  18,8^/0  der  Teichen  als  Xebenbefund.  Am  seltensten  tritt  sie  im 
1,  Lebensalter,  dann  in  sehr  hohen  Prozentsätzen  im  2. — 0.  Jahre  auf,  um  vom  7.  Jahre 
bis  zur  Pubertät  etwas  abzunehmen.  Von  den  späteren  Lebensjahren  fällt  der  grösste 
Prozentsatz  von  tödlichen  Erkrankungen  in  das  Alter  von  15 — 30  Jahren. 

Noch  viel  griisser  wird  der  Prozentsatz  von  Tuberkulose,  wenn  man  nicht  bloss  die   besonders 

latenter 
mit  blossem  Auge  wahrnehmbaren  progressiven  und  latenten  Veränderungen,  sondern  auch  jene      Horde. 

latenten  Herde  berücksichtigt,  welche  bei  anscheinend  tuberkulosefreien  Individuen  durch 
eine  genaue  mikroskopische  Durchsuchung  der  verschiedenen  Körperorgane,  besonders 
der  bronchialen,  roediastimden  und  peritrachealen  Lymphdrüsen  nachzuweisen  sind;  dies- 
bezügliche statistische  Erhebungen  ergaben  in  80  7o,  andere  sogar  in  97**/o  aller  Leichen 
Erwachsener  Anzeichen  oder  Residuen  tuberkulöser  Prozesse.  Eine  Aufnahme  von  Tuberkel- 
bazillen findet  also  so  gut  wie  bei  allen  Menschen  statt  und  ruft  lokale  Reaktion  hervor, 
daran  schliesst  sich  aber  meist  keine  progressive  tuberkulöse  Erkrankung,  also 
keine  Phthise.  Im  jugendlichen  Alter  ist  der  Prozentsatz  von  tuberkulösen  Befundrn 
geringer,  während  derselbe  mit  dem  Alter  fortwährend  zunimmt,  umgekehrt  ist  die  Dispo- 
sition zu  schwerer  und  tr»dlicher  Krk rankung  im  Jugendalt4ir  grösser  und  nimmt  in  den 
foltr»*n(len  Jahrzehnten  progressiv  ab.  Die  zunehmende;  Zidil  von  Befunden  tuberkulöser 
Lokalveränderungen  bei  Erwachsenen  ist  auf  die  im  Lauf  der  Jahre  immer  (ifter  wiederholte 
Aufnahme  von  Tuberkelbazillen  zuri'ickzuführi'u. 

Was   die   einzelnen    Organe    betriflt,    so    werden    dieselben    sehr    u n reg« •! massig    von  HHuflgkcits- 
tuberkubisen  Aflektioneu  befallen.    Während  manche  mit  grosser  Häufigkeit  erkranken,  sind    eingelnon 
andere,    wie    z.  B.  die  Muskeln,    nahezu    immun.     Nach    den    makroskopisch    feststellbaren     Organe. 
Befunden    lässt    sich   folgende    Uäu  figkeits-Skala    aufstellen:    Lunge,    Lymphdrüsen, 
Darmschleimhaut,  äussere  Haut,  Zentralnervensystem,  Muskeln  (vergl.  unten). 

f)  Bedingungen  der  Infektion,  Disposition.  f  •  Bedhig- 

ungen  der 

Die  kolossale  Verbreitung  der  Tuberkulose,  deren  Voraussetzung  eine  eben 
so  grosse  des  tuberkulösen  Virus  ist,  berechtigt  zu  der  Frage,  wie  es  kommt, 
dass  nicht  jeder  Mensch  von  dem  letzteren  infiziert  wird,  da  doch  die  Gelegen- 
heit zur  Aufnahme  von  Tuberkelbazillen  sicher  für  jeden  vielfach  genug 
gegeben  ist.  Sicher  bleibt  auch  ein  grosser  Teil  solcher  Menschen  frei  von 
Phthise,    welche   durch   ihren    Beruf    oder   sonstige    Lebensverhältnisse    ganz 
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besonders  der  Gelegenheit  zur  Infektion  ausgesetzt  sind  (Krankenwärter, 
Ärzte),  während  andere  Berufsarten  viel  regelmässiger  befallen  werden,  wie 
z.  B.  Schleifer,  viele  Fabrikarbeiter  u.  a.  Gewisse,  mit  fast  konstanter  Regel- 
mässigkeit zu  beobachtende  Verhältnisse  lassen  sich  nur  erklären,  wenn  wir 
daran  festhalten,  dass  die  Gegenwart  des  Infektionserregers  einerseits,  eines  der 
Infektion  zugänglichen  Individuums  anderseits  noch  nicht  genügen,  letzteres 
tatsächlich  zu  infizieren,  sondern  dass  die  Infektion,  d.  h.  die  dauernde 
wirksame  Ansiedelung  der  Bakterien  im  Körper,  an  gewisse  Bedingungen 
geknüpft  ist.  Allerdings  kommt  es  ja  meist  zu  einer  gewissen  Reaktion  der 
Gewebe,  aber  der  Prozess  bleibt  ein  ganz  lokaler  und  heilt  ab.  So  entstehen 
die  oben  besprochenen  Lungenherde  latenter  Tuberkulose.  Es  bleiben,  mit 
anderen  Worten,  in  dem  Kampfe  der  Zellen  und  Bazillen  doch  die  ersteren 
glücklicherweise  in  vielen  Fällen  Sieger  und  die  Eindringlinge  werden 
eliminiert. 
Dio  Bazillen  ^g  niÜHsen  also  bestimmte  Bedingungen  für  die  Weiter  Verbreitung 

genfigender  des  Prozesses  für  das  weitere  Wachstum  der  Bazillen  gegeben  sein.  Hierzu 
^^[^"ng*?" gehört  vor  allem,  dass  die  Tuberkel bazillen  in  genügender  Zahl  und  in 
fähig  ein-  i n f e k t i o n st üch t i ü:e m  Zustande  in  den  Körper  eindringen  und  wenig- 

drins6n  und  .  .  i  o  o 

einige  Zeit  stens  eine  Zeitlang  in  demselben  sich  aufhalten.  Jeder  dieser  drei  Fak- 
verweiien.  ^oreu  ist  von  Wicbtigkcit  und  jedem  derselben  stehen  von  Natur  schon  gewisse 
Hemmnisse  entgegen.  Was  das  Haften  des  Infektionserregers  innerhalb  des 
Körpers  betrifft,  so  stehen  dem  Organismus  eine  Reihe  von  Schutzvorrichtungen 
zur  Verfügung.  Befinden  sich  Tuberkelbazillen  in  der  Inspirationsluft,  so 
werden  dieselben  wie  andere  korpuskulare  Elemente  in  den  Nasenmuscheln 
mit  ihren  labyrinthartigen  Gängen  zum  Teil  zurückgehalten,  andere  bleiben 
in  den  oberen  Luftwegen  stecken  und  ein  weiteres  Hilfsmoment  ist  die  nach 
aufwärts  gerichtete  Cilienbewegung  des  Schleimhautepithels  in  den  Respirations- 
wegen, welche  ja  auch  Staubteile  wieder  nach  aussen  befördert  und  gewiss 
auch  Bakterien  aller  Art  wieder  entfernen  kann.  Ist  so  den  Bazillen  schon 
überhaupt  der  Zutritt  zur  Lunge  erschwert,  so  muss  das  um  so  mehr  ins 
Gewicht  fiülen,  je  geringer  ihre  Zahl  und  Infektionstüchtigkeit  ist  In  weit- 
aus den  meisten  Fällen  werden  sicher  nur  höchst  geringe  Mengen  aufge- 
nommen, da  sie  ja  in  der  Luft  gewiss  bis  ins  Vielfache  verdünnt  erhalten 
sind.  Inhalationsexperimente  an  Tieren,  bei  welchen  Unmassen  fein  ver- 
stäubter Bazillen  in  engem  Raum  eingeatmet  (und  verschluckt)  werden,  ent- 
sprechen natürlich  nicht  im  entferntesten  den  wirklichen  Verhältnissen;  im 
Gegenteil  haben  Versuche  mit  verdünnten  und  ebenso  mit  abgeschwächten 
Bazillen  nachgewiesen ,  dass  die  Infektion  um  so  unsicherer  eintritt  und  die 
Krankheit  sich  um  so  langsamer  entwickelt,  je  stärker  die  Verdünnung  war, 
wenn  auch  die  Grenze,  bei  welcher  das  verdünnte  Virus  unwirksam  wird, 
nicht  scharf  bestimmt  werden  kann.  Letzteres  ist  schon  deshalb  unmöglich, 
weil  man  auch  mit  der  Infektionsfähigkeit  rechnen  muss.  Zwar  können 
Tuherkelbazillen  auch  im  eingetrockneten  Zustande  dieselbe  nachgewiesener- 
niassen  ^12  —  ^4  Jahre  bewahren,  aber  sicher  bleibt  sie  dabei  nicht  unverändert 
und  ungeschwächt.  Ist  sie  doch  schon  verschieden  bei  tuberkulösem  Material, 
welches  verschiedenen  Tierarttm  entnommen  ist  (vergl.  0.).  Ganz  ähnlich  liegt 
die  Sache  für  die  Infektion  vom  Darm  aus.  So  wird  es  erklärlich,  warum 
trotz  d(T  kolossalen  Verbreitung  der  Tuberkel  bazillen  doch  nur  ein  Teil  der 
Menschen  von  ihnen  infiziert  wird. 

Im  Organis- 
mus selbst  Die  P>fahrung  hat  uns  eine  Reihe  spezieller  Verhältnisse  zur  Kenntnis 

*Hodmg-    gebracht,  die  noch  näheren  Aufschluss  über  die  Bedingungen  der  tuberkulösen 

"nfoktion^  Infektion  zu  geben  imstande  sind  und  im  Organismus  selbst  gelegen  sind. 
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Es  sind  nämlich  die  allgemeinen  Bedingungen  von  seilen  der  Infektionserreger 
wohl  für  alle  Menschen  im  ganzen  und  grossen  gleich  und  auch  der  Gelegenheit 
zur  Infektion  werden  kräftig  gebaute  und  von  gesunden  Eltern  abstammende 
Individuen  durchschnittlich  in  dem  gleichen  Masse  ausgesetzt  sein,  wie  wenig- 
.^tens  diejenigen  von  tuberkulösen  Eltern  abstammenden,  welche  nicht  mit 
ihren  kranken  Eltern  zusammenleben ;  auch  die  physiologischen,  dem  Schutze 
des  Organismus  dienenden  Einrichtungen  haben  bei  allen  Individuen  den 
gleichen  Bau  und  doch  finden  wir  die  tuberkulöse  Erkrankung  ganz  über- 
wiegend bei  bestimmten  Gruppen  angehörigen  Individuen.  Bei  der  grossen 
Mehrzahl  der  an  Tuberkulose  leidenden  Individuen  lässt  sich  nämlich  eine 
erbliche  Belastung,  d.  h.  Abstammung  von  tuberkulösen  Eltern 
nachweisen  und  sie  besitzen  einen  besonderen  Körperbau,  den  sogenannten 
„phthisischen  Habitus"  (s.  u.),  oder  es  haben  bei  ihnen  im  späteren  Leben 
allgemein  schwächende  oder  auch  besonders  die  Lungen  schädigende  Einflüsse 
(z.  B.  Staubkrankheiten)  stattgefunden.  Diese  Faktoren  müssen  also  in  irgend 
einer  Beziehung  zur  Erkrankung  stehen  und  zwar  in  der  Weise,  dass  sie  deren 
Eintreten  erleichtem;  den  durch  sie  geschaffenen  Zustand  des  Körpers,  wo- 
durch derselbe  für  die  Infektion  empfänglicher  wird,  bezeichnet  man  als  in- 
dividuelleDisposition.  Selbstverständlich  kann  auch  z.  B.  ein  hereditär  {JiapJ^tJjJj* 
nicht  belastetes,  kräftiges  Individuum  der  Infektion  erliegen  und  wir  können 
uns  vorstellen,  dass  reichliche  Mengen  sehr  virulenter  Bazillen  keiner  besonderen 
Disposition  des  Individuums  zu  ihrer  Ansiedelung  und  Wirksamkeit  bedürfen, 
während  bei  Ansiedelung  nur  weniger  Bazillen  —  wie  es  wohl  die  Regel 
ist  —  das  Eintreten  der  Erkrankung  und  deren  weiteres  Fortschreiten  von 
dem  Vorhandensein  jener  disponierenden  Bedingungen  abhängt. 

Betrachten  wir  zuerst  die  erbliche  Belastung.  Erfahrungsgemäss  Angeborene 
ist  dieselbe  seit  langem  bekannt.  Ebenso  dass  sich  diese  angeborene  Dispo-  ^"Äifche" 
sition  sehr  häufig  im  sogenannten  Thorax  phthisicus  äussert,  der  in  Belastung). 
Schmalheit  und  geringer  Tiefe,  sowie  in  eingesunkenen  Klavikulargruben  be- 
steht. Dass  nun  gerade  die  Lunge  zur  Tuberkulose  disponiert  ist,  erscheint 
bei  der  Annahme  der  Inhalationstuberkulose  als  der  weitaus  häufigsten,  nicht 
wunderbar.  Für  die  Pradisposition  der  Lungenspitzen  gerade  sind  aber  in 
letzter  Zeit  auf  alten  Beobachtungen  Freunds  fussende  Befunde  erhoben 
worden,  welche  uns  gleichzeitig  die  erbliche  beziehungsweise  angeborene  Dis- 
position und  jene  Thoraxform  zu  klären  geeignet  sind.  Man  hat  bei  Phthi- 
sikern  schon  früher  unvollkommene  Entwickelung  lebenswichtiger  Organe  — 
Hypoplasie  des  Herzens,  Enge  der  Aorta  —  gefunden ;  als  Hauptausdruck 
einer  solchen  Entwickelungshemmung  ist  aber  eine  abnormeKürze  der 
ersten  Rippenknorpel  beziehungsweise  rudimentäre  Entwicke- 
lung der  ersten  Rippe  anzusehen,  welche  zunächst  latent  bleiben 
kann.  Durch  diese  Momente  kommt  es  zu  einer  Form  Veränderung  der 
oberen  Thoraxapertur,  so  dass  diese  aus  der  querovalen  in  die  grad- 
ovale, oft  unsymmetrische,  übergeht.  Als  Folge  bildet  sich  der  Thoraxbau 
aus,  den  man  als  „phthisicus"  bezeichnet.  Andererseits  wird  die  natur- 
gemäss  entstandene  Stenose  der  oberen  Thoraxapertur  durch 
Raumbeeinträchtigung,  indem  vor  allem  die  Bronchien  komprimiert  werden 
—  manchmal  findet  man  unterhalb  der  Spitze  als  Zeichen  des  Druckes  eine 
nach  ihrem  Entdecker  Schmorl  zu  benennende  Furche  — ,  die  respi- 
ratorische Funktion  hemmen.  Gelangen  nun  Tuberkelbazillen  hierher, 
so  werden  sie  infolgedessen  hier  länger  zurückgehalten,  also  abgelagert 
und  vermehren  sich  so  hier  leichter.  Sind  sie  aber  mit  dem  Blut^^trom  zu- 
geführt, so  wird  jene  Kompression,  welche  ja  auch  den  Blutstrom  verlangsamt, 
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auch  so  das  Haftenbleiben  der  Bazillen  begünstigen.  So  ist  eine  angeborene 
und  ererbte  Anomalie  der  ersten  Rippen  eins  derjenigen  Momente  —  und  das 
einzige  bisher  genauer  bekannte  — ,  welches  durch  mechanische  Störungen 
eine  ererbte  Disposition  der  Lungenspitzen  für  tuberkulöse  Phthise  herbeiführt 
Der  Thorax  phthisicus  ist  Ausdruck  derselben  Anomalie.  Da  die  Folgen 
derselben  sich  meist  erst  in  reiferen  Jahren  äussern,  besteht  bei  Kindern 
keine  Prädisposition  der  Spitzen  —  oder  eines  anderen  Abschnittes  —  der 
Lungen  bei  Tuberkulose  dieser.  Sie  findet  sich  denn  auch  ungleichmässig 
in  der  ganzen  Lunge  verteilt 

Nicht  der  Tuberkelbacillus  wird  also  (in  weitaus  den  meisten 
Fällen)    direkt    erblich    übertragen,    sondern    die    Disposition 
zur  Tuberkulose.      Dazu   kommt   bei    Kindern    phthisischer   Eltern   die 
stete  Gefahr  der  zahlreichen  Bazillen  in  der  Umgebung. 
DiJoSüen.  Dass  die  erhöhte  Empfänglichkeit   für   das    tuberkulöse  Virus  auch  im 

späteren  Leben  erworben  werden  kann,  beweist  das  vielfache  Vorkommen 
der  Tuberkulose  bei  den  Arbeitern  der  „Staubgewerbe"  (Steinmetze,  Schleifer, 
Feilenhauer,  Kohlenarbeiter,  überhaupt  alle  Berufsarten,  bei  denen  die  Inhala- 
tionsluft durch  Staub  stark  verunreinigt  wird),  bei  den  Inwohnern  der  Geföng- 
nisse  und  anderen,  unter  schlechten  hygienischen  Verhältnissen,  in  dumpfen, 
wenig  ventilierten  Räumen  bei  schlechter  Nahrung  lebenden  Menschen,  end- 
lich bei  solchen,  die  durch  schwächende  Krankheiten,  insbesondere  Diabetes, 
durch  zahlreiche  Wochenbette,  sexuelle  Exzesse,  Alkoholismus  oder  auch 
geistige  Depression  herabgekommen  sind.  Auch  eine  der  oben  beschriebenen 
ererbten  Disposition  ähnliche  kann  erworben  werden.  Alters  Veränderungen 
können  nämlich  die  Knorpelgrundsubstanz  des  ersten  Rippenringes  treffen 
und  so  ebenfalls  eine  Stenose  der  oberen  Thoraxapertur  und  somit  Disposition 
der  Lungenspitzen  zur  Tuberkulose  erzeugen,  hier  tritt  dann  öfters  eine 
Gelenkbildung  an  der  ersten  Rippe  ein,  eine  Art  Selbsthilfe,  so  dass  in 
diesen  Jahren  eine  Heilung  eher  ermöglicht  wird.  Während  mit  dem  zunehmen- 
den Alter  der  Einfluss  der  erblichen  Belastung  allmählich  zurücktritt,  wiegt 
die  erworbene  Disposition  immer  mehr  vor  und  ihr  erliegen  auch  die  von 
Natur  kräftigsten,  erblich  nicht  belasteten  Individuen. 

Noch  mehr  kommt  natürlich  die  Disposition  zur  Geltung,  wenn  eine 
erworbene  Disposition  zu  einer  erblichen  Belastung  sich  hinzugeaellt,  wenn 
z.  B.  erblich  belastete  Individuen  einen  Beruf  ergreifen,  der  erfahrungsgemäss 
gefahrbringend  in  dieser  Hinsicht  ist. 

von^fnfek-  ^^^   ^^^  Disposition    nun   eine   ererbte   oder   eine   erworbene    sein,   so 

tion  und    begünstigt  sie  jedenfalls  die  Infektion  um  so  mehr,  in  je  höherem  Masse  sie 

zueinander,  ^'^i^^'^t  vorhanden  ist  Je  ausgesprochener  die  Disposition,  um 
so  geringer  braucht  die  Infektion  quantitativ  zu  sein,  je 
geringer  die  Disposition,  um  so  intensiver  und  reichlicher 
müssen  dieinfektionskeinie  einwirken,  um  eine  ausgedehnte 
Tuberkulose  entstehen  zu  lassen.  Die  Tuberkelbazillen  sind  so 
verbreitet,  dass  man  wohl  annehmen  darf,  dass  jeder  Mensch  solche  in  sich 
aufnimmt;  bei  dem  grösseren  Teil  der  Menschen  kommt  die  Tuberkulose 
nicht  zur  Entwickelung,  weil  die  Bazillen  entweder  in  zu  geringer  Menge, 
wohl  auch  nicht  immer  in  infektionstüchtigem  Zustande,  eingedrungen  sind 
oder  weil  sie  durch  die  physiologischen  Kräfte  des  gesunden  Organismus 
fortwährend  vernichtet  werden.  Die  Gefahr  der  Infektion  ist,  beim 
Erwachsenen  wenigstens,  viel  geringer  anzuschlagen,  als 
d  i  <^  Gefahr  der  Disposition.  Daher  sind  auch  Ärzte  und  Kranken- 
wärter   weniger   gefährdet   als  z.  B.  die  Nadelschleifer,  Steinmetzen    oder  Ge- 
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fangenen.  Speziell  an  den  Krankenwärtern  zeigt  sich  der  Einflusa  der 
erworbenen  Disposition  ganz  evident.  Während  dieselben  für  gewöhnlich  keine 
besonders  hohe  Mortalität  an  Tuberkulose  aufweisen,  erkrankt  in  bestimmten 
kranken  pflegenden  Orten,  also  da,  wo  zur  Gelegenheit  der  Infektion  noch 
weitere  ungünstige  Verhältnisse  (Fasten,  schlechte  Ernährung,  Mangel  an 
frischer  Luft,  überhaupt  die  schädigenden  Einflüsse  strengen  klösterlichen 
Lebens)  hinzukommen,  eine  enorm  hohe  Zahl,  die  in  manchen  Knuiken- 
häusern  bis  zu  60 — 70®/o  steigt 

Aus  dem  Gesagten  ergibt  sich  von  selbst,  dass  für  die  Prophylaxis 
der  Tuberkulose  die  Bekämpf ung  der  Disposition,  soweit  dies 
möglich  ist,  mindestens  so  bedeutungsvoll  ist,  als  die  —  auch 
nur  unvollkommen  durchführbare  —  Hintanhaltung  der  Infektions- 
möglichkeit 

Zum  Zustandekommen  einer  tuberkulösen  Erkrankung  ist  also  unter  ^J^*^®"' 
allen  Umständen  eine  Infektion  des  Organismus  mit  Tuberkelbazillen  not- 
wendig ;  unter  Umständen  —  bei  Infektion  mit  reichlichen  Mengen  vollviru- 
lenter Bazillen  —  genügt  auch  dieselbe  allein,  um  eine  tödliche  Erkrankung 
hervorzurufen;  unter  den  gewöhnlichen  Verhältnissen  aber  spielen  jene  Fak- 
toren, welche  die  Infektion  erleichtern,  indem  sie  die  Widerstände  von  Seiten 
des  Körpers  herabsetzen,  eine  wesentlich  mitbestimmende  Rolle. 

Nach  dem  Verhältnis  von  Infektion  und  Disposition  und  der . Kinttuhmg 
Art  der  letzteren  kann  man  folgende  Gruppen  tuberkulöser  Erkran-***  ruppen; 
kungen  unterscheiden: 

I.  Infektion  ohne  individuelle  Disposition.    Hierher  gehören  i.  lufokUon 
die  Fälle,    in  denen  kräftig  gebaute,    gesunde    und   hereditär   nicht   belastete  y^'iSlIei/eDis- 
Individuen  der  Infektion  erliegen.     Weitaus  die  meisten  Infektionen  bleiben    yosition. 
aber  bei  solchen  Individuen  lokal,    respektive  heilen   nach  einiger  Zeit  unter 
Zurücklassung  der  so  häufig  zu  findenden  Residuen  ab.    Zum  Tode  führende 
Erkrankung  wird  bei  solchen  Individuen  durch  zufällige  Infektion    mit   sehr 
reichlichen,  vollvirulenten  Bazillen  bewirkt,   in  ähnlicher  Weise  wie 
z.  B.  manche  Tierarten,   die   spontan    nicht  an  Tuberkulose  erkranken,  durch 
Einimpfung   sehr   reichlicher  Mengen    von  Bazillen  sozusagen  mit 
Gewalt  infiziert  werden  können. 

IL  Infektion  erblich  belasteter  Indi  viduen.  Bei  ^/s  —  V»  ^  ^^«'M»*^" 
aller  an  Tuberkulose  Erkrankten  ist  die  erbliche  Belastung  nachweisbar  iHsp^osition^ 
und  prägt  sich  namentlich  in  dem  allgemeinen  Körj)erbau,  dem  phthisi- 
schen Habitus  mit  seinen  Merkmalen  und,  während  des  Kindesalters,  in 
der  grossen  Neigung  zu  skrofulösen  Erkrankungen  aus.  Für  die  mit  ihren 
Eltern  zusammenlebenden,  erblich  belasteten  Kinder  kommt  hierzu  noch 
die  fortwährende  Gefahr  der  direkten,  besonders  grossen  kontagiösen 
Infektion. 

III.  Infektion    bei    erworbener    Disposition.      Die    letztere ^  ii»fektioii 
beruht  auf  allgemeiner  Schwächung  des  Körpers,  wie  sie  besonders  durch  worbener 
gewisse  Allgemeinkrankheiten  (Diabetes),  ferner  durch  schlechte  Er- ^'^p*^®^'***"' 
nährung,    ungenügende   hygienische  Verhältnisse  eintritt  oder 

in  lokalen  Schädigungen  der  Lungen,  wie  bei  den  Staubgewerben, 
besteht 

IV.  Infektion  bei  erworbener  und  vererbter  Disposition. 4.  lufcktion 
Wenn    erblich  belastete  Individuen    durch    allgemeine   Sehädi-  worbener 
gung    des    Körpers    oder    lokale    Schädigung    der    Respirationsorgane  j3^J^^®^^^ 
(Berufskrankheiten)  eine  weitere  Schwächung  erleiden,  erkranken  sie    Position. 
besonders  leicht 
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e)^^rofü-  g)  Die  Skrofulöse. 

lose.  ^' 

Die  sogenannte  Skrofulöse  tritt  vorwiegend  im  Alter  von  2  bis 
13  Jahren  auf,  sie  ist  eine  dem  kindlichen  Alter  eigentümliche  Erkrankung, 
welche  namentlich  durch  Affektion  der  Lymphdrüsen,  besonders  der 
Drüsengruppen  am  Hals  ausgezeichnet  ist.  Die  Skrofulöse  stellt  eine  Abart 
der  Tuberkulose  dar,  unterscheidet  sich  aber  von  dieser  vielleicht  durch  eine 
geringere  Virulenz  der  Bazillen.  Dass  Kinder  vorwiegend  skrofulös  werden, 
hängt  mit  der  öfters  betonten  Prädisposition  von  Kindern  für  tuberkulöse 
Lymphdrüsenerkrankungen  zusammen.  Die  Drüsen  zeigen  sich  dabei  zu 
Paketen  geschwellt,  im  Zustand  starker  Hyperplasie;  ihren  Ausgang  nehmen 
die  Drüsenaffektionen  teils  in  Rückgang  der  Schwellung  mit  fibröser  Induration 
der  ergriffenen  Drüsen,  teils  in  Verkäsung,  Vereiterung  und  Erweichung  dor- 
selben  mit  Durchbruch  und  Hinterlassung  oft  hartnäckiger  Fistelgänge.  In 
manchen  Fällen  geht  der  Prozess  durch  progressive  AusbMtung  über  fast 
das  ganze  lymphatische  System  in  ein  der  Pseudoleukämie  (s.  u.)  ähnliches 
Bild  über.  Neben  den  sogenannten  skrofulösen  Lymphomen  fmden  sich  häufig 
Neben-  mannigfache  Affektionen  der  äusseren  Haut  in  Form  von  sogenannten  skrofu- 
^""^^^^»*®" lösen  Ekzemen  oder  der  als  Skrofuloderma  bekannten  Hauterkrankung, 
Skrofulöse,  c h r 0 n i 8 c h e  Katarrhe  der  Schleimhäute,  besonders  jener  des  Kopfes, 
die  sogenannte  skrofulöse  Lippe,  phlyktänulöse  Conjunctivitis 
und  Keratitis,  Nasen-,  Mittelohr-  und  Rachenkatarrhe,  ade- 
noide Vegetationen  und  Schwellung  der  Tonsillen.  Die  genannten 
Erkrankungen  entsprechen  zum  Teil  den  Ausgangspunkten  der  Lymphdrüsen- 
affektionen,  indem  an  jenen  Stellen  die  Eingangspforte  für  die  Infektions- 
erreger zu  suchen  ist.  Zum  Teil  sind  sie  die  Folgen  der  Lymphdrüsen- 
affektion.  Sie  sind  keineswegs  sämtlich  tuberkulösen  Ursprungs  und  vielfach 
zeigen  sich  weder  anatomisch  noch  ätiologisch  (Befund  von  Bacillen  im  Sekret) 
Anzeichen  eines  tuberkulösen  Cliarakters,  wohl  aber  können  häufig  andere, 
namentlich  pyogene  Mikroorganismen  an  den  ergriffenen  Stellen  nachgewiesen 
werden.  Oft  schliessen  sich  tuberkulöse  Erkrankungen  anderer  Organe  — 
besonders  Lunge  und  Knochen  —  an  die  Skrofulöse  an ;  oft  auch  eine  akute 
allgemeine  Miliartuberkulose. 

Unter  Skrofulöse  werden  vielfach  überhaupt  stark  geschwollene  Lymph- 
drüsen von  Kindern,  eventuell  unter  gleichzeitigem  Auftreten  von  Ekzemen  etc., 
wenn  sie  auch  nicht  tuberkulöser  Natur  sind,  verstanden.  Dann  beruhen  sie 
auf  einer  Konstitutionsanomalie  mit  erhöhter  Disposition  zu  verschiedenartigen 
Infektionen,  besonders  allerdings  auch  dann  zur  Tuberkulose.  Die  besonders 
grosse  Vulnerabilität,  welche  dem  skrofulösen  Organismus  zukommt,  ist  neben 
anderen  Eigentümlichkeiten  vielleicht  in  einem  besonderen  anatomischen  Bau 
der  meist  betroffenen  Teile  (besonderer  Lockerheit  des  submukösen  Gewebes), 
Ly niph Stauungen ,  grösserer  Aufnahmsfähigkeit  für  verschiedene  bakterielle 
Gifte  etc.  zu  suchen. 
LupuH.  jy^Y   Lupus    ist   eine   eigenartige    Form    von    tuberkulöser  Erkrankung 

der  äusseren  Haut  und  gewisser  Schleimhäute  (der  Lippen  und  Mundhöhle, 
des  Kehlkopfes)  und  wird  ebenso  wie  das  Skrofuloderma  (ebenfalls  eine 
tuberkulöse  Haiitaffektion)  bei  diesen  Organen  besprochen  werden  (s.  IL  Teil, 
Kap.  IV  und  IX). 

«>p^"^«  2.  Syphilis, 

Ätiologie.  Di«    Krankh«-ita«'r8cheinun^on    drr    Syphilis    sind    der   Effekt  eines    tehr   bald   eine 

Allgemein-Infektion  des  Körpers  herbeiführenden  spezifischen  Viru»,  welches  bis  vor  korsem 
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vüUij?  anbekaont  war,  nachdem  alle  sogenannien  Syphiliserrocror  so  auch  der  um  län|^8t<»n 
noch  akkreditierte  von  Lustgarten  entdeckte  Bacillus  sich  als  nicht  spezifisch  erwiesen. 
Ganz  neuerdings  können  wir  die  neuentdeckte  Spirochaete  pallida,  dii«  wohl  zu  den  Proto- 
zoen zu  n^nen  ist,  mit  allergrftsster  Wahrscheinlichkeit  als  Syphiliserreger,  annehmen. 
(Näheres  darüber  siehe  Kap.  V.)  Die  Infektion  erfolgt  in  weitaus  den  meisten  Fällen 
durch  den  geschlechtliehen  Verkehr,  selten  auf  anderen  Wegen:  durch  Wundinfektion, 
durch  die  Mammille  (beim  Säugen  syphilitischer  Kinder  seitens  einer  gesunden  Amme), 
durch  den  Mund,  durch  verunreinigte,  infizierte  Openitionsinstrumente,  durch  Essgeräte, 
endlich  hin  der  Vaccination  etc. 

An  der  Eingangspforte  des  syphilitischen  Vinis  entwickelt  sich  nach  einer 
Inkubationszeit  von  durchschnittlich  3 — 4  Wochen  der  sogenannte  Priihäraffekt.  An 
der  Haut  des  Penis,  dem  Präputium,  dem  Sulcus  coronarios,  dem  Frenulum,  respektive 
den  I^bien  oder  der  Vulva,  ensteht  er 

~  J  y    r 


in  Form  einer  flachen  Papel;  an 
Schleimhäuten  bildet  sich  meist 
zuerst  ein  kleines  herpesähnliclies 
Bläschen,  das  bald  aufbricht  und 
eine  kleine  Erosion  darstellt.  Auch 
die  Papeln  der  Haut  zeigen  bald  eine 
oberflächliche,  wenig  sezernierende  Ul- 
zeration.  Nun  wird  das  Knötchen, 
rejspektive  die  Umgebung  der  Ulzeration 
hart,  ein  Verhalten,  welches  der  Affek- 
tion den  Namen  Initialsklerose  ge 
geben  hat.  Indem  die  Ulzeration  zu» 
nimmt,  entsteht  aus  derselben  ein 
kleines,  mit  derben,  eigentümlich 
speckigen  Rändern  versehenes  Geschwür, 
der  sogenannte  harte  oder  H  u  n  t  e  r  - 
■che  Schanker,  das  Ulcus  durum. 
Das  Schankergeschwür  heilt  nach  einiger 
Zeit  unter  Hinterlassung  einer  mehr 
oder  weniger  deutlich  persistierenden 
Narbe  ab.  In  seltenen  Fällen  ent- 
teht     der     Primäraffekt     an     anderen 
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Eingangs- 
pforte. 
Verlauf  der 
Syphilis: 
1.  Primär- 
affekt  (Ini- 
tialskierose, 
harter 
Sehanker). 
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Fig.  04. 

Kongenitale  Syphilis  der  lieber  (~f-). 

In  dieser  zahlreiche  Exemplare  der  Spirochaete  pallida 

(nach  Levaditi  mit  Sdilber  schwarz  imprägniert). 


Stellen,  den  Lippen,  den  Fingern,  der  Brustwarze,  je  nach  der  Stelle  der  Infektion.    Fast 
immer  ist  nur  ein  Primäraffekt  vorhanden. 

Bald  nach  dem  Auftreten  des  Primäraffektes  zeigen  sieh  sehr  derbe  Anschwellungen 
der  nächstgelegenen  Lymphdrüsen,  in  der  Regel  also  der  Inguinaldrüsen,  die  sogenannten 
harten  oder  indolenten  (schmerzlosen)  Bnbonen,  welche  durch  Resorption  des  Virus 
auf  dem  Lymphwege  zustande  kommen.  Das  Gift  hat  die  Fähigkeit,  die  Lymphfollikel 
zu  passieren  und  verbreitet  sich  nun  über  den  ganzen  Körper,  dessen  Infektion  sich  in 
einer  Reihe  verschiedenartiger  Eruptionsformen  äussert,  deren  Auftreten  das  Sekundär- 
Stadinm,  die  konstitutionelle  Syphilis  bezeichnet.  Dieselbe  entwickelt  sich 
meist  ungefähr  6 — 7  Wochen  nach  der  Entstehung  des  PrimUraffekts  und  kann  sehr 
mannigfaltige  Veränderungen  an  verschiedenen  Teilen  des  Organismus,  besonders  der  Haut 
und  Schleimhäute  hervorrufen.  Diesem  sogenannten  zweiten  Stadium  sehliesst  sich,  in 
einer  Anzahl  von  Fällen  nach  einer  verschieden  langen  Latenzperiode ,  ein  tertiäres 
Stadium  an  (Spätformen  der  Lues).  In  diesem  finden  sich  in  allen  möglichen  Organen 
einmal  ziemlich  nncharakteristisehe  produktive  Entzündungen,  sodann  vor  allem 
die    für  dies  Stadium  charakteristischen  syphilitischen  Neubildungen,  die  Gnmmata. 


Buboncn . 


2.  SekundRi-- 
stftdium. 


8.  Tertiäres 
Stadium ; 

a)  produk- 
tive Ent- 
zQiidiuigon, 

l»)  Gummata. 
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Von  den  anatomischen  Veränderungen,  welche  bei  Lues  in  grosser 
Mannigfaltigkeit  vorkommen,  seien  folgende  hervoi^gehoben : 

awiroae.  ^^®  syphiUtische  Initialsklerose    stellt  im  wesentlichen   ein   starres 

Gewebsinfiltrat  dar,  in  welchem  die  Gewebsspalten  von  kleinen,  spindeligen 
gewucherten  Bindegewebszellen  und  kleinen  Rundzellen  erfüllt  sind.  Es 
besteht  in  einem  besonders  hohen  Grade  eine  Proliferation  von  Zellen  um 
die  und  im  Innern  der  Lymphkapillaren  und  kleinen  Venen,  später  auch 
der  kleinen  Arterien.  Aus  den  Zellen  geht  derbes  koUagenes  Bind^ewebe 
hervor,  worauf  die  Härte  des  Schankers  beruht.  Es  bildet  sich  eine  ülze- 
ration  und  später  eine  Narbe,  die  gänzlich  wieder  verschwinden  kann.  Rund- 
zcUenhaufen,  besonders  um  die  Gefässe,  finden  sich  hier  aber  noch  lange. 
In  der  Wand  der  rund  um  die  von  der  Initialsklerose  wegführenden  Lymph- 
gefässe  kommt  es  ebenfalls  in  ganz  analoger  Weise  zu  Zellwucherungen  — 
dem  sogenannten  Lym p hge f äs s sträng  — ,  welche  sich  bis  in  die  nächsten 
Lymphdrüsengruppen  hinein  verfolgen  lassen.  Diese  verändern  sich  in  ähn- 
licher Weise  durch  Zellhyperplasie,  doch  sind  diese  Bubonen  histologisch 
wenig  charakteristisch. 

^Pm^lfd^r'  Die  Erscheinungen  der  sekundären  Periode  sind  im  allgemeinen  exsu- 

dativ-entzündlicher  Natur  und  treten  namentlich  an  Haut  und  Schleim- 

syphiiide.  häuten  als  sogenannte  Syphilide  und  zwar  makulöse,  papulöse,  pustulosa  etc. 
auf  (s.  IL  Teil,  Kap.  IX).  Auch  bei  diesen  stehen  Gefäss Veränderungen  im 
Vordergrund;  unter  den  entzündlichen  Zellen  sind  viele  sogenannte  Plasma- 
zellen (s.  S.  94).  Auch  Pigmentverschiebungen  treten  hierbei  ein  (so  das 
sogenannte  Leucoderma  syphiliticum,  Flecke  mit  Mangel  an  Pigment), 
d'fome^und  ^^"^'*  lokalen  Steigerung  der  entzündlichen  Prozesse  entsprechen  die  breiten 

Plaques    Kondylome,   welche  an  Schleimhäuten   in  der  etwas  modifizierten  Form  der 

muqueuaes.  ''  ' 

sogenannten  „Plaques  muqueuses"  (s.  u.)  auftreten.  Die  breiten  Kondy- 
lome der  äusseren  Haut  finden  sich  hauptsächlich  an  gewissen  Stellen,  nament- 
lich da,  wo  zwei  Hautflächen  sich  berühren  und  kommen  wahrscheinlich 
unter  dem  Einfluss  starker  Gewebsreizung  (durch  Feuchtigkeit,  Seh  weiss, 
Wärme,  Hautbakterien)  zustande.  Ihre  Lieblingsorte  sind  die  Gehitalien  und 
zwar  besonders  die  Schamlippen  und  die  entsprechenden  Flächen  der  Ober- 
schenkel, die  Analfurche,  das  Skrotum  und  die  Hinterfläche  des  Penis,  die 
Achselhöhle,  die  Mundwinkel,  Zehenfalten.  Im  wesentlichen  stellen  sie  Papeln 
dar  mit  stiu-ker  Schwellung  der  Papillen.  Da  die  Schwellung  der  Papillen 
gruppenweise  stattfindet  und  dieselben  dabei  sehr  an  Volumen  zunehmen,  so 
bilden  sich  breite  Erhabenheiten,  ül)er  denen  das  Epithel  erweicht,  mazeriert 
und  schliesslich  ahgestossen  ist;  dadurch  erhalten  die  Kondylome  eine 
nässende,  ein  dünnflüssiges  oder  eiteriges  Sekret  absondernde  Oberfläche;  oft 
auch  erleiden  sie  einen  geschwungen  Zerfall.  Die  ihrem  Bau  nach  ebenso 
zusammengesetzten  Plaques  nuuiueuses  oder  Sclileimpapeln  finden  sich  an  den 
Übergangsstellen  der  äusseren  Haut  und  den  Schleimhäuten,  am  inneren  Blatt 
des  Präputiums,  den  inneren  Teilen  der  Vulva,  ferner  an  der  Portio  vaginalis 
uteri,  in  der  Mundhöhle  oder  der  Larynxschleimhaut. 
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An  den  Knochen  des  Schädels  und  auch  der  Extremitäten,  nament- 
lich an  den  dicht  unter  der  Haut  liegenden  Knochen  (Tibia,  Vorderarm- 
knochen), stellt  sich  im  Verlaufe  der  Sekundärperiode  öfters  eine  leichte 
Periostitis  ein.  Alle  diese  Entzündungen  sind  verhältnismrissig  gutartig 
und  heilen  ohne  tiefer  greifende  Organzerstörungen. 

Den  bisher  erwähnten  wesentlich  exsudativ-entzündlichen  Veränderungen 
stellt  man  die  gummöseii  Prozesse  gegenüber,  welche  im  allgemeinen  der 
Tertiärperiode  der  Lues  angehören;  indessen  sind  weder  die  beiden  periode' 
Gruppen  anatomischer  Prozesse  scharf  voneinander  zu  trennen,  noch  ist  das 
Auftreten  der  einzelnen  derselben  genauer  an  eine  bestimmte  Zeitperiode 
gebunden ;  so  können  z.  B.  gummöse  Prozesse  schon  wenige  Monate,  ja  selbst 
schon  wenige  Wochen  nach  der  Infektion  sich  einstellen.  Die  Gummi-  knote«, 
knoten^)  oder  Syphilome  stellen  die  für  das  Syphilisvirus  typische 
Neubildung  dar,  sind  somit  dem  Tuberkel  zu  vergleichen  und  entstehen  wie 
dieser  der  Hauptsache  nach  weniger  durch  Exsudation,  als  durch  Gewebs- 
neubildung.  Sie  treten  in  Form  von  rundlichen  oder  unregelmässigen,  oft 
gelappten  Knoten  oder  von  flächenhaften,  häufig  verwaschen  begrenzten  Ein- 
lagerungen in  die  Gewebe  auf,  können  jede  Grösse  von  submiliarer  bis  Faust- 
grösse,  besonders  in  Gehirn  und  lieber,  erreichen  und  kommen  oft  zahlreich 
in  einem  Organ,  oder  zugleich  in  vielen  Organen  vor.  Sie  l)est«hen  im 
frischen  Zustande  aus  einem  grauroten  weichen  Gewel)e,  welches  aus  meist 
kleinen,  spindeligen  Zellen  und  dichten  Rundzellenanhäufungen,  welche 
im  Beginn  in  innigem  Kontakt  mit  Gefässen  stehen,  zusammengesetzt  ist 
und  reichlich  vaskularisiert  zu  sein  pflegt.  Die  spindeligen  Zellen  sind  junge 
Bindegewebszellen  und  bilden  auch  meist  sehr  bald  eine  mehr  oder  weniger 
reichliche  fibrilläre  Interzellularsubstanz.  Auch  Riesenzellen,  welche  sich  von 
den  in  Tuberkeln  gefundenen  in  nichts  unterscheiden,  können  im  Gumma 
vorhanden  sein.  Manche  Gummiknoten,  insbesondere  die  periostalen,  wie 
auch  jene  der  Kutis,  der  Subkutis  und  mancher  Schleimhäute  bilden  sich 
bald  in  eine  gallertige,  schleimartige  Masse  um,  welche  nach  völliger  Erweichung 
und  Verflüssigung  nach  der  Oberfläche  zu  durchbricht  und  Geschwüre  mit 
speckigen  Rändern  und  häufig  serpiginösem  Charakter  entstehen  lassen.  Sehr 
häufig  äussert  sich  in  den  Gummiknoten  die  sekundäre  Metamorphose  in 
hochgradiger  Fettansammlung  in  den  Zellen,  was  sich  makroskopisch  durch 
ausgesprochen  gelbe  Farbe  dokumentiert.  Diese  ist  oft  sehr  charakteristisch. 
In  anderen  Fällen,  insbesondere  bei  Gummiknoten  innerer  Organe,  der  Tjeber, 
des  Gehirns  und  seiner  Häute,  der  Hoden  etc.  kommt  es  ähnlich  wie  im 
Tuberkel  und  wohl  auch  als  Folge  der  chronischen  Einwirkung  des  Virus 
zu  einer  zentralen  käsigen  Umwandlung,  wodurch  dann  in  dem  grauroten 
Gewebe  zäh-derbe,  gelbe,  häufig  unregelmässig  zackige,  oft  zu  landkartenartigen 
Figuren  konfluierende  Einlagerungen  vom  Aussehen  geronnenen  Fibrins 
zustande  kommen.     Es    unterscheidet   sich    der  Gummiknoten    vom  Tuberkel 

1)  Abbildung  siehe  II.  Teil,  Kap.  IV  bei  Syphilis  der  L<'b*r, 
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meist  durch  das  Vorhandensein  kleinerer  Granulationszellen  im  Gegensatz 
zu  den  Epitheloidzellen  dort  und  durch  das  stärkere  Hervortreten  von  Fibro- 
blasten und  faserigem  Bindegewebe  im  Gummi,  femer  durch  die  festere 
Konsistenz,  welche  die  verkästen  Partien  des  Gummi  meist  gegenüber  den 
weicheren  und  zur  Einschmelzung  mehr  geneigten  Käseherden  der  tuberkulösen 
Prozesse  aufweisen;  es  beruht  dies  eben  darauf,  dass  schon  eine  reichlichere, 
faserige  Interzellularsubstanz  im  Gummi  vorhanden  ist,  und  sich  die  Nekrose 
hier  langsamer  als  im  Tuberkel  entwickelt  Selbst  an  vollkommen  verkästen 
Stellen  des  Gummiknotens  kann  man  mikroskopisch  daher  meist  noch  den 
faserigen  Charakter  des  Gewebes  erkennen  und  die  Kontouren  wie  durch  einen 
Schleier  erhalten  sehen.  Doch  soll  betont  werden,  dass  Gummata  den  Tuber- 
keln ganz  gleichen  können  und  dass  sich  femer  beide  Bildungen  auch  kombi- 
nieren können.  Dann  treten  die  Riesenzellen  meist  weit  deutlicher  hervor 
als  in  den  reinen  Gummata,  in  denen  sie  weit  spärlicher  als  im  Tuberkel  ge- 
funden werden,  nach  der  Ansicht  Einiger  stets  auf  eine  Mischinfektion  hinweisen 
sollen.  Um  die  käsigen  und  sklerotisch-fibrösen  Massen  des  Gummiknotens 
findet  man  lange  Zeit  hindurch  eine  breite  Zone  von  frischerem  Granulations- 
gewebe. Durch  Eindringen  dieses  letzteren  in  die  abgestorbenen  Massen  und 
Resorption  der  letzteren  sowie  Umwandlung  jener  in  Bindegewebe  kann  es 
schliesslich  zur  Bildung  stark  schrumpfender,  verhältnismässig  kleiner  Narben 
kommen,  welche  sehr  tiefe  Einziehungen  an  der  Oberfläche  der  Organe  be- 
wirken und  mit  radiären  Zügen  in  die  Umgebung  ausstrahlen.  Überhaupt 
ist  die  Neigung  zu  fibröser  Umwandlung  und  zur  Bildung  eines  derben, 
stark  schrumpfenden  Narbengewebes  für  die  syphilitische  Neubildung  charak- 
teristisch und  kommt  kaum  bei  einem  anderen  Prozesse  in  ähnlichem  Grade 
vor.  In  vielen  Fällen  kommt  es  auch  gar  nicht  zur  Erweichung  oder  käsigen 
Nekrose,  sondern  die  ganze  neugebildete  Masse  wandelt  sich  direkt  in  ein 
derbes,  schwieliges  Produkt  um.  Es  tritt  eine  solche  totale  fibröse  Um- 
wandlung besonders  in  Fällen  auf,  wo  die  gummöse  Wucherang  keine  um- 
schriebene Einlagerung  in  das  Gewebe,  also  keine  eigentlichen  tumorartigen 
Gunmiiknoten  bildet,  sondern  in  Form  diffuser  breiterer  und  schmälerer,  dem 
Interstitium  der  Organe  (z.  B.  der  Leber)  oft  in  grosser  Ausdehnung  folgender 
urnmöae  ^^8®  ^"^^  Flecken  auftritt  und  diese  diffuse  gummöse  Infiltration,  besonders 
Infiltration,  ^enn  sie  schon  im  Stadium  der  Bindegewebsbildung  ist,  somit  den  nicht 
spezifischen  sogenannten  interstitiellen  Entzündungen  sehr  gleichen  kann. 
So  ent«t«hen  aus  zirkumskripten  und  diffusen  gummösen  Prozessen  später 
strahlige  Narben,  welche  recht  t}'pisch  sind.  Man  findet  sie  z.  B.  vielfach 
an  der  Lober,  doch  kommen  sie  so  ziemlich  in  allen  Organen  des  Körpers 
vor.  Nur  bei  den  meisten  umschriebenen  Gummiknoten  in  der  Substanz  des 
Zentralnervensystems  vermisst  man  die  narben bildenden  Prozesse,  während 
die  diffusen  gummösen  Neubildungen  der  Meningen  die  schwielige  Umwand- 
lung meist  in  sehr  typischer  Weise  erkennen  lassen. 

Haben  wir  schon  bei  dem  letzt  Gesa«^ten  Übergänge  zu  diffusen  produk- 
tiven Entzündungen  getroffen,  so  nmss  noch  erwähnt  werden,  dass  in  vielen 
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Fällen  zudem   unter  dem   Einfluss   des  luetischen  Giftes  ganz  diffuse  pro-     ^^^^^^f_ 
duktiye    zum   Teil    auch   mit   exsudativen   Prozessen   verbundene   Ent-**^*^|j«  ^"*- 
zündungsformen  auftreten,  welche  an  sich  nichts  Charakteristisches  aufweisen 
und  auch  in  fast  allen  Organen  gefunden  werden  können.    Wir  werden  die- 
selben sowie  die  besonderen  Veränderungen  der  einzelnen  Organe  im  II.  Teil 
näher  zu  besprechen  haben. 

Zu  bemerken  ist  noch  die  oft  überaus  schwierige  Unterscheidung  syphilitischen  Ge- 
webes von  einfachen  Granulationen.  Die  Anordnung  der  Zellen  bei  der  Syphilis  in  und 
um  Venen  macht  oft  (bei  Färbung  auf  elastische  Fasern)  eine  Entscheidung  möglich. 

Während  Tiere  lange  Zeit  für  immun  gegen  Syphilis  galten,  ist  es  in  den  letzten 
Jahren  seit  Metsc hu ikoffs  und  Koux's  Forschungen  gelungen,  die  Erkrankung  auch  nn 
Affen,  besonders  Anthropoiden  zu  reproduzieren  und  zu  studieren. 

Kongenitale  (hereditäre)  Syphilis. 

In   einer   grossen  Zahl    von  Fällen    wird   die  Syphilis    vererbt    und   zwar    kann    sie  Kongenitale 

(heredi- 
sowohl  vom  Vater  wie  von  der  Mutter  herrühren ;  vom  Vater  her  dadurch,  dass  das  Kon-        tare) 

tagium  mit  dem  Sperma  auf  die  Eizelle  übertragen  wird,  von  der  Mutter  her  entweder  ^^  * 
dadurch,  dacs  es  zur  Zeit  der  Befruchtung  an  <ler  Eizelle  haftet  (nur  in  diesen  beiden 
Fällen  ist  es  erlaubt,  von  hereditärer  Syphilis  zu  sprechen),  oder  während  der  Schwanger- 
schaft auf  placentarem  Wege  dem  in  Entwick(»lung  begriffenen  F('>tus  übermittelt  wird  (kon- 
genitale Syphilis,  vergl.  auch  Kap.  V).  Wird  die  Frucht  durch  spermatische  Infektion 
luetisch,  so  kann  die  Mutter  von  der  Erkrankung  verscliont  bleiben  und  erhält  in  diesem 
Falle  sogar  eine,  allerdings  nicht  absolute  Immunität  durch  immunisierende  Substanzen, 
welche  ihr  aus  dem  Fötus  übertragen  werden;  in  anderen  Fällen  kann  aber  die  Mutter 
noch  nachtrSglieh  durch  die  Plae«nta  hindurch  vom  Fötus  her  infiziert  werden.  Sehr  oft 
hat  die  syphilitische  Infektion  ein  Absterben  der  Frucht    zur  Folge;    weitaus  die  Mehrzald 

aller  Fälle  von  Abortus,  Frühgeburten  oder  Geburten  totfauler  Früchte  sind    .^'olgen 

.  uorHelben. 

auf  Lues  zurückzuführen,  femer  eine  überaus  grosse  Zahl  von  Missbildungen. 

Die  kongenitale  Syphilis  äussert  sieh  in  der  Kegel   und   in  weit  grösserem  Prozent-  Allgomcino 
satz  als  bei    der  erworbenen  Lues  in   diffusen    Entzündungen,    seltener  in  circum-   dergelbeir 
Skripten  Wucherungen,  die  aueh  hier  als  (iummata  bezeiehnet  werden. 

Die  kongenitale  Syphilis  äussert  sich  namentlich  an  bestimmten  Organen,  über  deren 
Veränderungen  in  den  einzelnen  Kapiteln  des  speziellen  Tc'iles  das  Nähere  mitgeteilt  werden 
wird;  hier  bloss  eine  Znsammenstellung: 

In  der  Lunge  findet  sich  öfters  eine  eigentümliche  Form  von  Pneumonie,  die  so-  Verilnder- 
genannte  weisse  Pneumonie  (II.  Teil,  Kap.  III);  in  der  Leber  sogenannte  Gummi-  ""ng"!^*^^ 
knoten  oder  interstitielle  Hepatitis  (Kap.  IV);  in  den  Nieren  zeigen  sich  Veränderungen  Organe. 
an  den  Gefässen  der  Rinde  in  Form  von  zelligen  Infiltrationen  (Kap.  V);  fast  konstant  findet 
sich  beim  luetischen  Fötus  ein  Milztumor  (Kap.  II);  die  Thymus  zeijrt  indurutive 
Prozesse  (Kap.  IV);  die  Osteochondritis  syphilitica  an  den  Diaphysen enden 
der  Knochen  ist  diagnostisch  sehr  wichtig;  sie  ist  zwiir  nicht  ganz  konstant,  aber  doch 
in  den  meisten  Fällen  vorhanden  und  fehlt  Ix'i  allen  nicht  syphilitischen  Neugeborenen 
vollständig  (Kap.  VII);  übrigens  verschwindet  dii'selbe  meist  in  den  ersten  Wochen  nach 
der  Geburt.  An  der  Haut  finden  sich  verschiedene  Exantheme,  besonders  der  Pem- 
phigus syphiliticus,  an  den  Nägeln  die  Paronychia  syphilitica  (Kap.  IX);  die  Melaena 
neonatorum,  welche  in  einer  grossen  Neigung  zu  Blutungen,  namentlich  aus  ilem  Magen- 
Darmkanal,  ab<»r  auch  in  den  Bronchien  und  in  verschiedenen  anderen  Organen  besteht, 
ist  in  einer  gros8<'n  Zahl  von  Fällen  auf  Lues  zurückzuführen.  Auch  die  Nebennieren 
können  verändert  sein.  Vergl.  auch  die  Veränderungen  der  Placenta  und  der  Nabel- 
schnur (Kap.  VIII).  Der  grossen  Zahl  intensiver  Veränderungen,  die  sieh  gerad«'  bei  kongeni- 
taler Syphilis  findet,  entspricht  auch  das  massenhafte  Auffinden  der  Spirochaeta  pallida, 
Schmaus,  Pathologische  Auatomie.    AUgem.  Teil.    S.  Aufl.  11 
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doä  inutmodslichen  Sy])hiliserre}rer8,  gerade  in  alieu  moglicheD  Organen  kongenital  typhi- 
litischrr  Kinder. 

3.  Malleus  (Rotz,  Wurm). 

Rotz.  Der  Rotz,    eine   durch  den  Bacillus   mallei  (vergl.  Kap.  V)  her- 

vorgerufene Infektionskrankheit  kommt  bei  Einhufern,  besonders  Pferden  vor, 
ist  aber  auch  auf  den  Menschen  übertragbar.  Bei  letzterem  tritt  er  unter 
dem  Bilde  einer  pyämischen  Allgemeinerkrankung  auf,  die  mit 
Kntwickelung  von  umschriebenen  Hautinfiltraten  einhergeht,  welche  sich  in 
eiterige  Pusteln  und  fressende  Geschwüre  verwandeln.  Ausserdem  finden 
sich  multiple,  hämorrhagisch  gefärbte  A bscesse  in  den  Muskeln,  phlegmonöse 
Infiltrationen  des  intermuskulären  Bindegewebes,  embolische,  eiterig  a&erfallende 
Rotzherde  in  der  Lunge  und  in  anderen  inneren  Organen. 

4.  Lepra  (Elephantiasis  Graecorum,  Aussatz). 

Lepra.  Die  Lepra  bildet  knotige  Einlagerungen  oder  prominente,  öfters  kon- 

fluierende Knoten,  welche  sich  durch  sehr  weiche  Konsistenz  auszeichnen. 
Besonders  treten  sie  an  der  Haut  des  Gesichts,  der  Stirn-  ujid  Augenbrauen- 
gegencl,  an  Nase,  Ohr,  Lippen  oder  dem  behaarten  Kopfe  auf.  Manchmal 
verursachen  die  Infiltrate  elephantiasisartige  Verdickungen  der  Gesichtshaut. 
Die  Lepraknoten  zerfallen  und  damit  entstehen  Geschwüre,  später  erventuell  auch 
Narben  und  fürchterliche  Entstellungen.  Neben  der  Affektion  der  Haut  ist 
der  Lepra  eine  Lokalisation  auf  die  peripheren  Nervenstämme  eigentümlich, 
an  denen  sie  spindelförmige  und  knotige  Verdickungen  hervorruft  Dement- 
sprechend zeigen  sich  auch  an  den  I^eprakuoten  der  Haut  trophische 
Störungen,  Ulzerationen,  Ilaarverlust,  abnorme  Pigmentierungen  u.  a. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  der  Knoten  ergibt  deren  Zusammen- 
setzung aus  einem  weichen,  zellreichen  Granulationsgewebe,  in  dem  Riesen- 
zellen fehlen.  Die  Leprabazillen  liegen  besonders  oft  in  Massen  im 
Leprazeiieii.  Inneren  grosser  Zellen,  „Leprazellen".  Diese  unterscheiden  das  leprose  Granu- 
lom vom  tuberkulösen  oder  syphilitischen.  An  den  Nerven  nimmt  die  Wuche- 
rung ihren  Ausgang  von  dem  interstitiellen  Bindegewebe.  Ausserdem  finden 
sich  Lymphdrüsenanschwellungen,  Knoten  in  der  Leber,  im 
Knochenmark,  Hoden,  selten  an  Schleimhäuten. 

Die  Lepra  findet  sich  in  endemischer  Verbreitung  in  manchen  Gegenden 
Norwegens,  Spaniens,  Italiens,  der  Türkei,  Asiens,  auch  auf  den  Sandwich- 
ins(»ln.  In  der  Regel  tritt  sie  zwischen  dem  20.  und  40.  Lebensjahre  auf; 
ihre  Kontagiositüt  ist  jedenfalls  gering. 

5.  Aktinomykose. 

mykose  ^^^  ^^^^"^    Menschen    selten,  beim    Rind   häufig   auftretende   Aktino- 

myces  (vergl.  Kap.  V)  ruft  bei  letzterem  sarkomähnliche,  aus  einem  Granu- 
lationsgewebe   bestehende    Wuchenmgen    hervor,    die   sich   besonders   in   der 
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Mundhöhle  (Zunge)  oder  deren  Umgebung  (Kiefer,  äussere  Weichteile,  Wirbel- 
saule), den  Lymphdrüsen  des  Halses,  seltener  in  der  Lunge  oder  anderen 
Teilen  finden.  Besonders  an  den  Kiefern  entstehen  geschwulstähnliche  Auf- 
treibungen, in  denen  miliare  bis  erbsengrosse,  durch  Konfluieren  aber  vielfach 
grössere  Herde  bildende  Knötchen  in  ein  fibröses  oder  zellreiches  Grund- 
gewebe eingelagert  sind,  welche  im  Zentrum  erweichen  und  dann  sich  leicht 
ausdrücken  lassen.  Dadurch  erhält  das  Grundgewebe  auf  der  Schnittfläche 
ein  spongiöses,  wie  wunnstichiges  Aussehen.  In  den  Knötchen  liegen,  schon 
mit  blossem  Auge  erkennbar,  schwefelgelbe,  ca.  sandkorngrosse  Körner, 
die  aus  Aktinomyces häufen  bestehen.  —  Beim  Menschen  bildet  die 
Aktinomykose  keine  derartigen  geschwuLstförmigen  Auftreibungen,  sondern 
mehr  diffuse,  ziemlich  rasch  eiterig  zerfallende  Infdtrate,  welche  ebenfalls 
vorzugsweise  an  den  Kiefern,  in  der  Mundhöhle,  der  Halswirbelsäule,  dem 
Mediastinum  auftreten  und  von  ersteren  aus  Fistelgänge  nach  aussen  bilden 
können.  Seltener  findet  sich  Aktinomykose  tn  den  Lungen,  dem  Darm,  dem 
Gehirn.  Auch  Metastasen  kommen  vor.  Die  Infektion  geschieht  wahrschein- 
lich mit  der  Nahrung  oder  durch  die  Luftwege,  wenigstens  finden  sich  in 
den  Erkrankungsherden  häufig  Fremdkörper  (namentlich  Pflanzen bestand- 
teile);  auch  Herde  in  der  Lunge  wurden  als  durch  Aspiration  solcher  ver- 
mittelt nachgewiesen.  Mikroskopisch  finden  wir  Eiterherde  und  in  diesen 
den  Aktinomycespilz  (s.  Kap.  V). 

Die  seltene,   als  Rhinosklerom  bezeichnete ,   manchmal  auf  die  Schleimhäute  dos      Rhino- 
Kopfes    und    des  llalses    übergreifende   Erkrankung    der    äusseren  Haut    in    der    Gegend 
der  Nase  besteht  in  einer  starken,  zelligen  Infiltration   der  Kutis   und   dor  Papillen,   die 
ihren    Ausgang    in    narbige    Bindegewebsbildung    nimmt,     ihre    Ursache    ist    ein    Bacillus 
(Kap.  V). 

Ausser  den  genannten  gibt  es  noch  eine  Reihe  von  Granulomen,  die  wesentlich  aus  (^-^ufj® 
lymphoidem  Gewebe  zusammengesetzt  sind  und  auch  in  den  lymphatischen  Appa-   besonders 
raten  auftreten.  Zu  ihnen  gehören  die  typhösen  Inf  il träte  der  Darm-Follikcl  und  der     Organe. 
Drüsen,  besonders  der  Meaenterialdrüsen,  verschiedene  bei  Tieren  vorkommende  Infektions- 
krankheiten   (Pseudotuberkulose),     vielleicht    auch    dieLeukiimle  und  Pseudo- 
lenkämie  das  Ulcus  molle,  die  Af aliikoplakie   der  Harnblase^   auf  welche  wir  im 
nSohsten  Abschnitt  und  im  speziellen  Teil  zurückkommen  werden. 


D.    TumOFen.  .Tumoren. 

Allgemeines.  ^M- 

^  gemeines. 

Unter  Tumor  oder  Geschwulst  verstand  man  ursprünglich  alle  zirkum- 
skripten Anschwellungen  eines  Teiles,  wie  solche  auf  sehr  verschiedenem 
Wege  zu  Stande  kommen  können.  Mit  der  genaueren  Kenntnis  der  entzünd- 
lichen Exsudation  mussten  die  von  dieser  l)ewirkten  Anschwellungen  von  dem 
Begriff  der  Geschwulst  ausgeschieden  werden  und  es  wurde  die  Bezeichnung 
Tumor  oder  Neoplasma  ausschliesslich  für  umschriebene,  durch  Gewebs-  Definition 
neubildung  an  Ort  und  Stelle  entstandene  Vergrösserungen  von  Organ-  grenzung 
teilen,    welche    infolge   ihrer    Gefässverhältnisse   eine  gewisse  Selbständigkeit  „Tumors." 
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aufweisen,  reserviert.  Es  müssen  demnach  wie  bei  der  Hypertrophie,  so  auch 
bei  den  umschriebenen  Tumoren  gewisse,  sozusagen  falsche  Veigrösserungen 
ausgeschieden  werden,  vor  allem  jene,  welche  bei  der  Sekretretention  in  «d- 
zelnen  Drüsenabschnitten  durch  cystöse  Erweiterung  praformierter  Hohlräume 
entstehen  und  auch  als  Retentions-  oder  Dilatationsgeschwülste 
bezeichnet  werden.  Von  ihnen  sind  die  echten,  aus  Gewebswucherungen 
hervorgegangenen  cystischen  Neubildungen  zu  trennen. 

Auch  die  eigentlichen  Neoplasmen  oder  Proliferationsge- 
schwülste  haben  mit  den  entzündlichen  und  einfach  hyperplastischen  Zu- 
standen die  allgemeinen  Wachstumsgesetze  gemein;  auch  hier  erfolgt  das 
erhöhte  Wachstum  unter  entsprechender  Vermehrung  der  Blutzafuhr  aus- 
schliesslich durch  Zellwucherung  und  ein  Übergang  einmal  differenzierter 
Gewebe  ineinander  findet  sich  fast  nur  innerhalb  der  Bindesubstanzgruppe. 
Wie  die  entzündlichen  und  einfach  hyperplastischen  Proliferationen  gehen 
also  auch  die  Tumoren  aus  den  Bestandteilen  des  Körpers  selbst  hervor,  sie 
sind  nicht  etwas  zu  demselben  neu  Hinzugekommenes  und  in  diesem  Sinne 
ihm  Fremdartiges.  Auch  gibt  es  keine  spezifischen  Geschwulstelemente,  bei* 
spielsweise  keine  spezifischen  Krebszellen ;  die  Zellen  des  Carcinoms  sind  eben 
weiter  nichts  als  gewucherte  Epithelien.  Auch  hier  herrscht  nicht  nur  das 
Gesetz  omnis  cellula  e  cellula,  sondern  auch  wieder  „ejusdem  generis". 

Wenn  schon  infolgedessen  viele  Übergangsstufen  die  Tumoren  mit 
Hypertrophien  und  Entzündungen  verbinden,  so  dass  zuweilen  die  richtige 
Benennung  schwierig  sein  kann,  so  besteht  doch  eine  Reihe  von  Eigentüm- 
lichkeiten, welche  die  Geschwülste  von  den  anderen  Neubildungsprozessen 
unterscheiden  und  die  Zusammenfassung  derselben  in  eine  eigene  Gruppe 
rechtfertigen. 
^**?*Ge^  ^^°®  ^^^  wesentlichsten  Eigentümlichkeiten  der  echten  Geschwülste  ist  ihre 

schwülste,  fajjt  unbegrenzte  Wachstunisfähigkeit,  welche  aus  den  Elementen  des 
einmal  entstandenen  Tumors  immer  wieder  neue  Geschwulstelemente  entstehen 
lässt,  ohne  dass  die  Neubildung  jemals  zu  einem  physiologischen  Abschluss 
Wachstum  ^^"^^*  I^abei  zeigt  dieses  Wachstum  einen  völlig  autonomen  Charakter; 
es  ist  so  gut  wie  unabhängig  von  ilem  allgemeinen  Ernährungszustand  des 
Organismus;  ein  Lipom  z.  B.  wächst  auch  bei  völligem  Schwund  des  normalen 
Fettgewebes  weiter,  Myome  entstehen  und  vergrössern  sich  im  hochgradig  atro- 
])hischen  Uterus,  Carcinonie  und  Sarkome  wachsen  nicht  bloss  bei  hochgradigster 
Atrophie  des  Gesanitorganisnms  weiter,  sondern  rufen  selbst  eine  solche  her- 
vor, ohne  dadurch  im  mindestem  in  ihrer  ProliferationstÄtigkeit  beeinträchtigt 
zu  werden.  Man  hat  die  Tumoren  von  diesem  Standpunkt  aus  geradezu  mit 
Parasiten  verglichen,  welche  sich  auf  Kosten  des  befallenen  Organismus  ei^ 
nähren.  Diesem  Verhalten  steht  in  funktioneller  Beziehung  ein  negatives  Mo- 
ment gegenüber:  obwohl  Abkömmlinge  von  Elementen  des  Körpers,  verlieren 
docli  die  Geschwulstgewebe  im  allgemeinen  sehr  bald  ihre  spezifische  Funk- 
tion oder  erfüllen  dieselbe  in  mangelhafter  Weise;  jedenfalls  kommt  die- 
selbe nicht  mehr  dem  Organisnms  zu  gute;  Muskelgeschwülste  verlieren  ihre 
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Kontraktilität,  Drüsentunioren  sezemieren  kein  normales  Sekret  mehr  oder 
stellen  die  Sekretion  ganz  ein,  Geschwülste  der  Stützgewebe  bilden  selbständige 
Gewebsmassen  und  dienen  nicht  mehr  als  Unterlage  oder  Gerüst  für  die 
parenchymatösen  Teile,  Deckepithelien  beschranken  sich  nicht  mehr  darauf, 
Oberflachen  zu  bekleiden,  sondern  drangen  sich  in  die  Spalträume  des  übrigen 
Grewebes  ein. 

In  der  Mehrzahl  der  Fälle  entstehen  Tumoren  von  umschriebenen 
Stellen  aus,  indem  innerhalb  eines  begrenzten  Territoriums  bestimmte  Ge- 
websbestandteile  in  Proliferation  geraten.  Der  Hauptsache  nach  wächst 
also  eine  Geschwulst  aus  sich  selbst  heraus,  d.  h.  durch  fortwährende 
Teilung  und  Vermehrung  ihrer  eigenen  zelligen  und  anderen  Bestandteile.  Eine 
Kontaktinfektion  der  benachbarten  Zellen,  so  dass  auch  diese  sich  in  Tumor- 
bestandteile umwandeln,  ist  zum  mindesten  nicht  die  Regel.  Die  meisten  Ge- 
schwülste gehen  von  einer  Stelle  aus ,  sie  sind  unizentrisch;  selten  gehen  ^"he^Snd 
sie  von  mehreren  Stellen  gleichzeitig  aus,  sind  multizentrisch,  wobei  dann  ^g"hei*Ei5^" 
jeder  Geschwulstherd  sich  selbständig  vergrössert  atohmig. 

Bei  seinem  Wachstum  kann  der  Tumor  verschiedene  äussere  Formen    Äuwere 

r  ormen. 

annehmen;  er  kann  über  eine  Oberfläche  emporwachsen  und  an  derselben  eine 
knotige  oder  knollige  Vorragung  bilden  oder  polypenartig  gestielt  sein  oder  ein 
pilzförmiges,  d.  h.  an  seiner  Oberfläche  verbreitertes  Gebilde  darstellen;  ferner 
kann  eine  Geschwulst  an  der  Oberfläche  glatt  oder  höckerig  oder  papillär 
verzweigt  sein.  Man  drückt  diese  Form  durch  Zusatz  von  Worten  wie  poly- 
posuni,  papilläre  etc.  aus. 

Entwickelt  eine  Geschwulst  sich  im  Innern  eines  Gewebes,  so  verdrängt 
sie  die  Nachbarschaft  und  bildet  rundliche  oder  imregelmässig  gestaltete  Knoten, 
oder  sie  sendet  Fortsätze  und  Ausläufer  baumwurzelförmig  in  die  Umgebung 
hinein,  deren  Spalten  durchsetzend  und  ausfüllend;  in  letzterem  Falle  spricht 
man  von  einem  „infiltrierenden  Wachstum".  Es  gibt  aber  auch  Tumoren, ^Jj^^ej«"- 
welche  von  Anfang  an  in  diffuser  Weise  auftreten ;  sie  stallen  dann  mehr  oder  *^"°^ 
minder  gleichmässige  Einlagerungen  in  die  Organe  dar  und  bewirken  an 
denselben  Verdickungen,  Auftreibungen;  abgesehen  von  der  Volumens- 
vermehrung macht  sieb  dann  das  Fremdartige  der  Einlagerung  meist  schon 
für  das  blosse  Auge  durch  eine  vom  Normalen  abweichende  Farbe,  andere 
Konsistenz  und  andere  Struktur  der  Schnittfläche  bemerkbar. 

Die  Art  und  Weise,  wie  eine  Geschwulst  wächst,  ist  von  grosster  prak- 
tischer Bedeutung  und  steht  in  Zusammenhang  mit  jenen  Charakteren  des 
Tumors,  welche  man  als  GutartiQ:keit  und  Bösartigkeit  desselben   zu-   <i"t artige 

^  ®  und  bos- 

sammenfasst;  beide  Begriffe  sind  relativ.  Man  nennt  eine  Geschwulst  ,9gnt-  "'[f'^^fl.^i*'" 
artig**  „benignes  wenn  dieselbe  lokal  bleibt  und  ihre  Nachbarschaft  nicht 
anders  als  in  rein  mechanischer  Weise,  d.  h.  durch  Verdrängung,  Kom- 
pression etc.  schädigt  und  zum  Schwund  bringt;  es  trifft  dies  namentlich  für 
jene  Tumoren  zu,  welche  in  Form  umschriebener  Emiwrrogungen  oder  Ein- 
lagerungen wachsen,  die  vom  normalen  Gewebe  meist  scharf  abgegrenzt,  nicht 
selten  von  demselben  geradezu  eingekapselt  erscheinen.     So   bilden  z.  B.  die 
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meisten  Muskelgeschwülste  umschriebene  Knoten,  viele  Ovarialtumoren  können 
eine  sehr  erhebliche  Grösse  erreichen  und  dadurch  sehr  starke  mechanische 
Schädigungen  hervorrufen,  aber  sie  bleiben  lokal  und  zeigen  daher  nicht  die 
Bösartigkeit  in  dem  Sinne,  welchen  wir  gleich  zu  erörtern  haben. 

Maligne  (bösartige)  Geschwülste  zeigen,  kurz  gesagt,  gegenüber  ihrer 
Umgebung  und  dem  ganzen  Organismus  ein  aggressives  Verhalten,  welches 
freilich  in  den  einzelnen  Fällen  sehr  verschieden  stark  ausgeprägt  ist  In  erster 
Linie  pflegt  dasselbe  sich  darin  zu  äussern,  dass  die  Geschwulst  nicht  von  der 
Nachbarschaft  abgegrenzt  bleibt,  sondern  in  dieselbe  eindringt;  alle  bösartigen 
Tumoren  weisen  jene  Form  des  Wachstums  auf,  welche  wir  oben  als  infil- 
trierende bezeichnet  haben :  die  Durchwachsung  der  Umgebung  mit  Ausläufern 
des  Geschwulstherdes;  dabei  wird  das  invadierte  Gewebe  von  dem  Tumor 
gleichsam  zerfressen,  zerstört  und  durch  Geschwulstmassen  ersetzt;  solche 
bösartigen  Geschwülste  haben  also  nicht  bloss  ein  infiltrierendes,  sondern  auch 

^dM 'und*  ®*"     destruktives    Wachstum ;     dabei    machen    sie    vor     keinem     Gewebe 
^^TiviTs^     dauernd  Halt,  sondern  durchsetzen    und    zerstören    alles,    was    ihnen   in  den 

Wachstum,  yy^g  kommt,  bringen  z.  B.  Knochensubstanz  nicht  minder  zum  Schwund  wie 
weiche  Organteile. 

Dem  kontinuierlichen  Einwachsen  destruierender  Neubildungen  in  die 
Umgebung  schliesst  sich  vielfach  eine  diskontinuierliche  Form  des  Wachstums 
an.  Die  NeuT)ildung  bricht  in  Blut-  und  Lymphbahnen  ein  und  so  ist 
Gelegenheit  gegeben,  dass  einzelne  Geschwidstelemente  abgelöst  und  auf  meta- 
stiitischem  Wege  verschleppt  werden;  oft  ist  die  Wachstumseneigie  der  ab- 
gelösten und  weitergetragenen  Keime  eine  derartig  grosse,  dass  dieselben  an 
dem  Orte  ihrer  Ablagerung  zu  gleichgearteten  Geschwulstherden,  sogenannten 

''®^*®*"''^"Geschwulstnietastasen  heranwachsen.  Vielfach  entstehen  solche  in  der 
nächsten  Umgebung  des  primären  Geschwulstherdes  und  heissen  dann 
„regionäre  Metastas e".  Dabei  folgen  die  Tumorpartikel  den  allgemeinen 
Gesetzen  der  metastatischen  Verbreitung,  welche  wir  schon  S.  50  ff.  erörtert 
haben. 

AuBbreitunir  Durch  Verschleppung  mit  der  Lymphe  entstehen  sekundäre  Geschwulst- 

Biut-^^und  k"ö^"  zuerst  in  den  nächst  gelegenen  und  dann  auch  in  ^en  entfernten  Lymph- 
^w™^e  <lrüsen,  wobei  durch  die  Verlegung  von  Lymphbahnen  nicht  selten  ein  retro- 
grader Transport  (S.  4H)  der  Geschwulstkeime  stattfindet;  in  dieser  Weise 
entstehen  bei  Carcinomen  der  Mamma  manchmal  sekundäre  Knoten  in  der 
sie  deckenden  Haut,  bei  Carcinomen  des  Magens  oder  der  Leber  solche  in  den 
Retroperitoneaklrüsen.  Durcii  Einbruch  in  eine  Vene  geraten  Geschwubtkeime 
in  die  Lungen  kapillaren,  wo  sie  stocken  bleiben  und  zu  Metastasen  heran- 
wachsen köniKMi,  bei  Einbruch  in  die  Pfortad(»rilste  (Tumoren  des  Magendarm- 
kanals, der  Milz  et<'.)  entstehen  solche  in  der  I^ber;  in  letztere  können  aber 
auch  von  den  ÄstcMi  der  Arteria  hepatica  aus  Keime  eingeschwemmt  werden, 
welche  den  Ijunirenkreislauf  passiert  haben,  llei  Bestehen  eines  offenen  Foramen 
ovale  oder  dun-h  rctograden  Transport  können  auch  andere  Lokalisationen 
von  Metastasen  auf  dem  Blutwege  zustande  kommen. 
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Ausser  auf  dem  Lymphwege  und  Blutwege   gibt  es   bei  den  Tumoren  ^i^^^^ia- 
noch  eine  dritte  Art  von  Metastasenbildung,  das  ist  jene  durch  Dissemination      *>®**- 
losgelöster  Keime   über  Oberflächen;   es   kommt   diese  Art    der  Verbreitung 
besonders    in   serösen  Höhlen  vor,    wo  Zellen    eines  Tumors    auf   der  Serosa 
herabgleiten,    bis   sie    irgendwo   haften    bleiben    und    dann    sich   zu    selbst- 
standigen  Knoten  entwickeln.     So  dient  in  der  Bauchhöhle  z.  B.  das  kleine 
Becken  gewissermassen   als  „Schlammfang"  (Weigert)    für  Tumoren.     Man 
bezeichnet   diese   Art    von    Metastasen    speziell    als    Tran s plan  tat ions- Trans^^ian- 
metastasen.     Auch   an  Schleimhäuten    ist   eine   ähnliche  Form    von  Aus- °^«**8*"®"- 
breitung  in  einzelnen  Fällen  beobachtet  worden. 

Das  destruierende  Wachstum  und  die  Metastasenbildung  setzen  eine 
Fähigkeit  voraus,  welche  den  normalen  Geweben  ebenso  wie  auch  den  Pro- 
dukten entzündlicher  und  einfach  hyperplastischer  Wucherungen  abgeht 
Wir  haben  schon  früher  erwähnt,  dass  ausgeschnittene  oder  sonst  aus 
ihrem  normalen  Zusammenhang  gelöste  und  an  andere  Stellen  des  Körpers 
transplantierte  Gewebsteile  im  allgemeinen  nicht  dauernd  zu  persistieren  ver- 
mögen, sondern  früher  oder  später  zugrunde  gehen,  selbst  wenn  sie  anfangs 
eine  Zeitlang  weiter  gewachsen  waren.  Wir  wissen  ferner,  dass  auch  normale 
Gewebszellen  gelegentlich  mit  dem  Blutstrom  verschleppt  werden,  so  z.  B. 
Riesenzellen  aus  dem  Knochenmark,  Chorionepithelien,  ja  ganze  Chorionzotten 
aus  der  Placenta  (vergl.  II,  Teil,  Kap.  VIII).  Allen  diesen  Teilen  fehlt  in 
der  Regel  die  Fähigkeit,  welche  den  Elementen  bösartiger  Tumoren  zukommt, 
nämlich  an  dem  Ort,  wo  sie  liegen  geblieben  sind,  sich  weiter  zu  entwickeln 
und  durch  Vermehrung  junge  Elemente  ihrer  Art  und  damit  Metastasen 
hervorzubringen.  Es  besitzen  also  jedenfalls  die  Zellen  maligner  Geschwülste 
eine  erhöhte  Proliferation sfähigkeit;  ausserdem  aber  besitzen  die  von  ihnen 
herstammenden  sekundären  Knoten,  die  Metastasen,  auch  ihrerseits  wieder 
d&struierendes  Wachstum,  auch  sie  durchdringen  und  durchsetzen  ihre  Um- 
gebung und  bringen  dieselbe  zun)  Schwinden.  Eine  Mittelstellung  nehmen 
in  dieser  Beziehung  manche  der  oben  erwähnten  Transplantationsmetastasen 
ein,  welche  durch  Dissemination  in  serösen  Höhlen  zustande  kommen;  zwar 
wachsen  solche  am  Ort  ihrer  Entstehung  weiter,  aber  sie  dringen  nicht  in 
die  Tiefe,  sondern  bleiben  auf  die  Oberfläche  beschränkt;  in  anderen  Fällen 
besitzen  aber  auch  solche  Transplantationsmetastasen  eine  ausgesprochen  de- 
struktive Tendenz,  wachsen  in  die  Tiefe  und  zerstören  ihre  Unterlage,  perfo- 
rieren in  Blut-  und  Lymphbahnen  und  erhalten  dadurch  Gelegenheit  zu 
weiterer  Metastasenbildung  im  gewöhnlichen  Sinne.  Es  ist  übrigens  nicht 
ausgeschlossen,  dass  neben  der  erhöhten  Wachstumsenergie  der  malignen  Ge- 
s<*hwulstkeime  auch  noch  der  Allgcjmeinzustand  des  betreffeifden  Organismus 
eine  wichtige  Rolle  spielt;  vielleiciit  dass  der  Organismus  unter  normalen 
Verhältnissen  die  Fähigkeit  besitzt,  losgelöste,  wenigstens  einzelne,  Geschwulst- 
keime  zu  vernichten  und  dass  erst  mit  dem  Verlust  dieser  Fähigkeit  durch 
allgemeine  Schwächung  oder  durch  eine  besondere,  vielleicht  vom  primären 
Tumor  aus   bewirkte   allgemeine  Schädigung  (s.  u.)   die   verschleppten  Keime 
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zu  (laueriuler  Ansiedelung  und  Vermehrung  gelangen  können,  denn  man  darf 
sich  nicht  vorstellen,  dass  aus  jeder  verschleppten  Zelle  eine  Metastase  ent- 
stehen niuss.     Viele  gehen  am  fremden  Ort  sicherlich  auch  zugrunde. 

Aus  dem  bisher  Mitgeteilten  lässt  sich  eine  weitere  klinisch  höchst  be- 
deutungsvolle Eigentümlichkeit  maligner  Tumoren  ableiten,  die  Rezidiv- 
Rezidiv,  bildung.  Man  spricht  im  allgemeinen  von  Rezidiv,  wenn  eine  im  Ablauf 
begriffene  Erkrankung  wieder  von  neuem  manifest  whxl ;  bei  den  Greschwülsten 
spricht  man  dann  von  Rezidivbildung,  wenn  nach  vollzogener,  anscheinend 
vollständiger  Entfernung  des  Tumors  derselbe  wieder  von  neuem  auftritt. 
Es  sind  hier  verschiedene  Fälle  denkbar:  es  bleibt  zunächst  die  Möglichkeit 
offen,  das.s  nicht  wirklich  im  Gesunden  operiert  wurde,  dass  mithin  einzelne 
Geschwulstkeime  in  der  Umgebung  der  (^perationswunde  zurückblieben,  welche 
dann  natürlich  weiterwachsen  und  den  Tumor  von  neuem  entstehen  lassen 
—  lokales  oder  Wundrezidiv;  es  können  auch  schon  an  entfernten 
Stollen,  namentlich  in  Lymphdrüsen,  oder  —  durch  Verschleppung  mit  d«p 
Blutbahn  entstanden  —  an  anderen  Stellen,  Geschwulstkeime  vorhanden  sein, 
welche  bei  der  Operation  nicht  entfernt  wurden  oder  werden  konnten  und 
nun  hinterher  zu  grösseren  Metasta.sen  heranwachsen  —  metastatische 
Rezidive.  Beide  Formen  könnte  man  auch  als  „direkte"  oder  „kontinuier- 
liche" Rezidive  bezeichnen.  Es  besteht  endlich  noch  die  weitere  Möglichkeit, 
dass  trotz  vollkommener  Entfernung  eines  Tumors  dennoch  von  der  Um- 
gebung desselben  eine  neue  Geschwulst  zustande  kommt,  indem  die  Dis- 
position zur  Geschwulstbildung  in  dem  Gewebe  fortbesteht  und  nach  einer 
gewissen  Zeit  die  Erkrankung  von  neuem  zum  Ausbrach  kommt;  dann 
spricht  man  von  einem  regionären,  besser  von  einem  indirekten  Rezidiv. 

Viele  maligne  Tumoren  zeigen  noch  in  anderer  Art  dem  Gesamt- 
organismus gegenüber  ein  deletäres  Verhalten;  es  kommt  zu  jenen  Zuständen 
Kachexie,  allgemeiner  Anämie  und  Atrophie,  welche  man  als  Geschwulstkachexie 
b(»zeichnet.  Man  kann  daran  denken,  dass  rasch  wachsende,  bösartige 
Tumoren  dem  Organismus  Säfte  entziehen,  welche  sie  zu  ihrem  eigenen 
Wachstum  brauchen,  so  da.ss  sie  dem  Köri>er  gegenüber  sich  gleichsam 
wie  Parasiten  verhalten ;  keinesfalls  aber  darf  man  die  Kachexie  darauf 
allein  zurückführen;  denn  das  Zustandekommen  derselben  hängt  viel  mehr 
von  der  Art  der  Geschwulst  als  von  ihrer  Grösse  ab;  manche  Tumoren 
können  zu  einem  sehr  erheblichen  Umfang  heranwachsen,  ohne  je  eine 
Kachexie  im  (jefolge  zu  haben,  während  in  anderen  Fällen  oft  schon 
verhältnismässig  kleine  (yeschwülstc  eine  solche  in  sehr  ausgesprochenem 
Masse  nach  sich  ziehen.  WahrschcMnlich  li^en  der  Geschwulstkachexie 
Auloiiitoxikationen  und  Störungen  in  der  sogenannten  „inneren  Sekretion" 
zugrunde  (s.  Kap.  VI),  indem  von  den  Neubildungen  schädliche,  vielleicht 
fermentartige  Stoffe  produziert  und  an  die  Körpei'säfte  abgegeben  werden. 
Wie  zu  erwarten,  stellt  sich  eine  Kachexie  vornehmlich  bei  malignen,  d.  i. 
lokal  und  in  ihn»ii  Mct^istasen  destruierend  wachsiMiden  Geschwülsten  ein; 
aber  auch  bei  solchen  grossen  Tumoren,  welche  jener  anatomischen  Merkmale 
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der  Bösartigkeit  entbehren  und  nur  verdrängend  auf  die  Nachbarschaft  wirken, 
wie  z.  B.  manchen  Ovarialtumoren,  können  ganz  ähnliche  Allgemein  Wirkungen 
eintreten.  Es  ist  femer  nicht  unmöglich,  dass  bei  den  bösartigen  Geschwülsten 
in  dieser  Beziehung  ein  Circulus  vitiosus  besteh^  indem  einerseits  die  Ge- 
schwulst eine  Kachexie  hervorruft,  anderseits  diese  letztere  die  Fähigkeit  des 
Organismus  vernichtet,  verschleppte  Greschwulstkeime  unschädlich  zu  machen 
(s.  o.),  so  dass  dieselben  zu  Metastasen  heranwachsen  können. 

Mit  dem  vorhergehenden  haben  wir  die  wesentlichen  Momente  zusammen-  zusaramen- 

*=*  ^  fasflung. 

gestellt,  welche  eine  Geschwulst  als  bösartig  charakterisieren:  Rasches, 
destruierendes  Wachstum,  Fähigkeit  der  Melastasenbildung 
mit  destruierender  Tendenz,  Neigung  zur  Rezidivbildung,  endlich  die 
Fähigkeit,  eine  allgemeine  Geschwulstkachexie  hervorzurufen. 

Als  absolut  „gutartiges  d.h.  der  eben  genannten  Fähigkeiten  voll- 
kommen entbehrend,  kann  aber  wohl  keine  Geschwulst  bezeichnet  werden, 
denn  bei  allen  Geschwulstarten  ist  das  Auftreten  dieser  oder  jener  malignen 
Tendenz  gelegentlich  beobachtet  worden.  Aber  auch  eine  nicht  im  eigent- 
lichen Sinne  des  Wortes  „maligne**  Geschwulst,  welche  also  keine  jener 
Eigenschaften  hat,  kann  das  Organ,  in  dem  sie  sitzt  und  dessen  Funktion 
und  somit  den  gesamten  Körper  stark  in  Mitleidenschaft  ziehen.  Zunächst 
kommt  die  Empfindlichkeit  und  Funktionsart  der  von  der  Greschwulstbildung 
befallenen  Organe  in  Betracht.  So  haben  Tumoren  im  Gehirn  unter  allen 
Umstanden  schon  durch  ihren  Sitz  eine  schlimme  Prognose,  auch  wenn  sie 
langsam  wachsen  und  keine  Metastasen  machen;  solche  des  Magens  wirken 
durch  Hinderung  der  Assimilation  deletär,  ein  Tumor  des  Pylorus  oder  des 
Darmes,  welcher  das  Liunen  dieser  Organe  zu  verschliessen  imstande  ist, 
wird  dadurch  schwere  Folgen  nach  sich  ziehen,  auch  wenn  er  an  sich  keine 
bösartige  Geschwulst  darstellt;  auch  sonst  verursachen  Geschwülste  des 
Magendarmkanals  vielfach  direkt  Ernährungsstörungen  durch  Herabsetzimg 
der  Nahrungszufuhr;  Geschwülste  des  Knochenmarkes  führen  zu  Störungen 
in  der  Blutbildung,  solche  vieler  anderer  Organe  zu  jenen  allgemeinen 
Störungen,  welche  durch  Verlust  spezifischer  Drüsenfunktionen  (Leber, 
Nieren  etc.)  zustande  kommen.  Geschwülste,  welche  ulzerieren  und  an  den 
Geschwürsflächen  Zersetzungen  erleiden  (Magen-  und  Darmkrebse,  Uterus- 
krebse u.  a.)  verursachen  auch  Schädigungen  des  Organismus  durch  die  aus 
ihnen  resorbierten  Zersetzungsprodukte. 

Es  lässt  sich  von  vorneherein  erwarten,  dass  den  beschriebenen  Eigen-  ^^^'^wnist©^'^ 
tümlichkeiten    der    Geschwülste    auch    eine    veränderte    anatomische   , 

homologe 

Struktur  des  neugebildetcn  Gewebes  entspricht.  Indes  verhalten  sich  die ""«y»®^'^'"®- 
einzelnen  Geschwulstformen  in  dieser  Beziehung  sehr  ven^chieden ;  während  Tumoren. 
manche  den  Bau  ihres  Mutterbodens  fast  mehr  oder  weniger  unverändert 
wiedergeben,  lassen  andere  sehr  hochgradige  Abw(iichungen  von  demselben 
erkennen;  es  wird  dies  bei  der  Besprechung  der  einzelnen  GeschwuLstfornien 
klarer  werden;  vorläufig  seien  bloss  einige  Beispiele  erwähnt:  Fibrome  (Ge- 
schwülste   aus    faserigem   Bindegewebe)    erscheinen    vielfach    bloss    wie    um- 
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schriebene  Hyperplasien  von  Bindegewebe;  Leio-Myome  (Muskelgeschwülste) 
unterscheiden  sich  von  der  normalen  glatten  Muskulatur  in  ihrem  Bau  bloss 
durch  eine  unregelmässigere  Durchflechtung  der  Muskelbündel«  Adenome  be- 
stehen wie  normalige  drüsige  Organe  aus  Drüsen  und  einem  dieselben  tragen- 
den bindegewebigen  Gerüst  (Stroma),  wobei  allerdings  die  Form  der  Drüsen 
vielfach  von  dem  normalen  Typus  des  betreffenden  Organes  abweicht^  die- 
selben z.  B.  erweitert,  verlängert  und  infolgedessen  geschlängelt^  mit  Aus- 
buchtungen und  papillären  Vorragungen  des  Epithelbelags  versehen,  auch 
wohl  zahlreicher  und  dichter  gedrängt  erscheinen  als  in  der  Norm.  Man 
bezeichnet  solche  Geschwülste,  welche  den  Bau  des  Mutterbodens  in  m^r 
oder  weniger  typischer  Weise  wiederholen  und  somit  einfachen  Hypertrophien 
näher  stehen,  als  homologe  und  kann  im  allgemeinen  sagen,  dass  dieselben 
nicht  zu  den  bösartigen  Formen  gehören ;  indes  lässt  sich  in  dieser  Beziehung 
keine  scharfe  Grenze  aufstellen.  Auch  adenomatös  gebaute  Geschwülste^ 
manchmal  selbst  einfache  Myome,  können  einen  malignen  Charakter  annehmen, 
d.  h.  die  Nachbarschaft  zerstören  und  Metastasen  machen,  so  dass  man  also 
einem  Tumor  seinen  malignen  Charakter  nicht  mit  absoluter  Sicherheit  aus 
seiner  histologischen  Struktur  ansehen  kann.  In  weitaus  den  meisten  Fällen 
zeigt  aber  doch  der  maligne  Charakter  einer  Geschwulst  sich  schon  in  einem, 
gegenüber  dem  ursprünglichen  Gewebe  hochgradig  veränderten,  stark  atypischen 
oder,  wie  man  sagt,  heterologen  Bau.  Bei  den  Tumoren  der  Bindesubstanz- 
gruppe erweist  die  Heterologie  sich  in  erster  Linie  durch  ein  Überwiegen  der 
zelligen  Elemente  und  das  Unvermögen  derselben  die  ihnen  normalerweise 
zukommende  Zwischensubstanz  zu  bilden;  so  bestehen  Sarkome,  welche  vom 
Bindegewebe  ausgehen,  vorwiegend  aus  Zellen  mit  spärlicher,  faseriger  Zwischen- 
substanz, solche  des  Knorpels  bilden  bloss  einzelne  Züge  und  Inseln  von 
Knorpelgewebe,  oder  die  Geschwulst  bringt  es  überhaupt  nicht  bis  zur  Bildung 
von  Interzellularsubstanz  u.  dergl.  Dabei  verlieren  auch  die  Zellen  vielfach 
ihre  spezifische  Form,  so  dass  die  Geschwulst  ganz  oder  grcssenteils  aus  einem 
indifferenten  Keimgewebe  besteht,  welches  nirgends  oder  nur  stellenweise  die 
Tendenz  zur  Bildung  einer  bestimmten  Gewebsart  (Knorpel,  Knochen,  Schleim- 
gewebe, faseriges  Bindegewebe  etc.)  erkennen  lässt.  Ähnliches  kommt  auch 
bei  malignen  Geschwülsten  des  Muskelgewebes  und  der  Neuroglia  zur  Be- 
obachtung; die  wuchernden  Muskelzellen  bilden  mehr  spindelige  Elemente, 
welche  djis  charakteristische  Aussehen  der  Muskelzellen  verlieren  und  schliess- 
lich von  jugendlichon  spindeligen  Bindegewebszellen  nicht  mehr  unterschieden 
werden  können;  auch  in  Glia<2^cschwülsten  kann  einerseits  die  Zellmasse 
weitaus  über  die  Zwischeiisubstanz  überwiegen,  anderseits  die  Gestalt  der 
Zellen  von  jener  tier  normalen  Gliazellen  erheblich  abweichen.  Bei  epithe- 
lialen frexchwülsien  —  hei  don(Mi  immer  auch  eine  Neubildung  von  binde- 
gewebiger Zwischensubstanz  mit  der  Wucherung  des  Epithels  verbunden  ist 
(s.  später)  —  zeUj^l  die  Heterologie  sich  in  dem  wirren  Durcheinanderwachsen 
von  Epithelmassen  und  Bindegewebe,  vielfach  al>er  auch  in  Abweichungen, 
z.  B.  unvüUkonnnener  Ausbildung  der  epithelialen  Zellen  selbst,  indem  z.  B. 
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der  ursprüngliche  Charakter  derselben  als  Plattenepitlielien  oder  Zylinder- 
epithelien  verloren  geht  und  durch  ganz  unregelmässige  und  polymorphe 
Formen  ersetzt  wird  (vergl.  die  Abbildungen  beim  Carcinom).  Man  kann  also 
bei  den  (heterologen)  malignen  Geschwülsten  vielfach  einen  Mangel  an  Differen- 
zierung der  Zellen  nachweisen;  insofern  diese  Eigentümlichkeit  einen  Mangel 
an  regulärer  Ausbildung  der  Zellen  bedeutet,  kann  man  die  Geschwülste 
dieser  Art  auch  als  solche  mit  mangelhafter  Gewebsreife  auffassen.  Dass 
aber  die  Malignitat  eines  Tumors  sich  keineswegs  immer  in  solchen  anato- 
mischen Merkmalen  anzuzeigen  braucht,  wurde  bereits  erwähnt,  denn  aus  dem 
Ganzen  geht  hervor,  dass  heterologe  Geschwülste  stets  auf  Malignitat  sehr 
verdächtig,  homologe  zwar  in  der  Regel  gutartig  sind,  aber  trotz  des  anato- 
misch vom  Mutterboden  wenig  abweichenden  Baues  sich  durch  Wachstum  etc. 
als  malign  dokumentieren  können. 

In  vielen  Fällen  kann  man  übri^jens  die  Malienität  eines  Tumors  schon  ^Makro- 

"  "  skopisch  er- 

aus  makroskopischen  Anhaltspunkten  erschliessen.  Im  allgemeinen  sind  die  Kö°'»*>»re 
weichen  Geschwulstformen  (soweit  die  geringe  Konsistenz  auf  einem  grossen  MaiigoitÄt. 
Zellreichtum  und  nicht  auf  regressiven  Umwandlungen  des  Gewebes  beruht) 
auch  die  rascher  wachsenden  und  bösartigeren ;  das  destruktive  Wachstum, 
das  Aussenden  von  Fortsätzen  in  die  Umgebung  hinein  und  das  Eindringen 
in  die  Tiefe  sind  vielfach  schon  mit  blossem  Auge  erkennbar  und  als  Zeichen 
der  Neigung  zu  Metastasenbildung  und  Rezidivbildung  zu  deuten ;  ausserdem 
kommt  noch  eine  Reihe  besonderer  Umstände  in  Betracht,  welche  wir  zum 
Teil  bereits  oben  erwähnt  haben:  der  Sitz  der  Geschwulst  in  lebens- 
wichtigen Organen,  die  von  ihnen  verursachte  Funktionsstörung  etc.  Manche 
Geschwülste  mit  einzelnen  speziellen  Merkmalen  sind  erfahrungsgemäss  be- 
sonders bösartig,  wie  z.  B.  nielanotische  Sarkome;  auch  sind  die  gleichen 
Geschwülste  in  ihrem  Charakter  manchmal  an  einzelnen  Standorten  ver- 
schieden; Adenome  bestimmter  Schleimhäute  zeigen  fast  regelmässig  einen 
malignen  Charakter;  gewisse  Riesenzellensarkome  an  den  Kiefern  (Epulis) 
sind  im  ganzen  gutartig,  während  ähnlich  gebaute  Sarkome  an  anderen  Stellen 
regelmässig  maligne  Eigenschaften  zeigen.  Finden  sich  Einbrüche  in  grosse 
Gefässe  oder  Metastasen,  so  ist  ja  auch  schon  makroskopisch  die  Malignitat 
eines  Tumors  erwiesen. 

Die  Eigenschaften,  welche  wir  im  bisherigen  als  Qualitäten  des  Ge-  An^jUsie 
Schwulstcharakters,  besonders  des  malignen,  festgestellt  haben,  das  autonome  seilen. 
und  fast  unbegrenzte  Wachstum,  die  Fähigkeit  der  Rezidivbildung  und  Meta- 
stasenbildung, das  agiessive  Verhaltc^u  gegenüber  dein  gesunden  Gewebe  und 
die  Wirkung  auf  den  Allgemcinzustnnd  des  Organismus  einerseits,  der  Ver- 
lust an  anatomischer  Differenzierung  der  Gcschwulst^'lcMnente  andererseits, 
weisen  darauf  hin,  dass  die  Zellen  <ler  Geschwülste  eine  tiefgreifende  Ände- 
rung ihrer  biologischen  Eigenschaften  erfahren  haben  müssen ;  sie  haben  an 
physiologischer  Funktion  und  Spezifizität  verloren,  an  Prollferationsfähigkoit 
und  selbständiger  Existenzfähigkeit  gewonnen ;  indessen  tritt  eine  solche  Ände- 
rung des  Zellcharakters,  welche  sich  auch  histologisch  äussert  ( A  n  a  p  1  a  s  i  e , 
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V.  Hansemann),  keineswegs  bei  allen  Neubildungen  zutage,  welche  man  unter 
die  Tumoren  zu  rechnen  pflegt,  sie  charakterisieren  in  voller  Ausbildung  viel- 
mehr nur  die  höchsten  Stufen  der  Geschwulstbildung,  die  bösartigen  Formen 
derselben.  Insofern  sich  aber  eine  kontinuierliche  Reihe  aufstellen  lässt  von 
gutartigen,  umgrenzt  bleibenden  Tumoren  bis  zu  jenen  des  vollkommensten,  in 
allen  Eigenschaften  ausgebildeten  Geschwulstcharakters  mit  allen  Merkmaloi 
der  Maügnität,  und  insofern  weiterhin  jede  Geschwulst,  auch  die  scheinbar 
gutartigste,  jene  malignen  Eigenschaften  erhalten  kann,  müssen  wir  diese 
wenigstens  in  potentia  vorhandenen  Eigentümlichkeiten  als  für  die  G^eschwulst- 
bildung  überhaupt  geltend  hinstellen. 

Histioide  Jn    allen  Tumoren   findet   sich  eine  gewisse  Menge  bind^ewebiger  Ge- 

noide      rüstsubstanz,    welche   die   zuführenden   und   abführenden  Gefässe   tra£:t     An 

Tumoren.  ^ 

Geschwülsten,  welche  selbst  aus  Bindegewebe  zusammengesetzt  sind,  fällt 
dieses  Gerüst  nicht  besonders  auf.  Deutlicher  tritt  der  bindegewebige  Stüti- 
apparat  schon  an  Tumoren  zutage,  deren  Hauptbestandteil  Knochengewebe, 
Muskelgewebe  etc.  ist.  Alle  diese  Tumoren,  welche  wenigstens  ihrem  Haupt- 
bestandteil nach  aus  einem  einfachen  Gewebe  aufgebaut  sind,  bezeichnet  man 
als  histioide  Tumoren.  Am  auffallendsten  unterscheidet  sich  das  Binde- 
gewebsgerüst  aji  den  epithelialen  Tumoren,  an  denen  man  die  eigentlichen 
epithelialen  Bestandteile  als  Parenchym,  das  bindegewebige  Gerüst  als 
Stroma  benennt.  Die.se  Neoplasmen  heissen  wegen  ihrer  differenten  Zu- 
sammensetzung auch  organoide.  Gegenüber  dem  eigentlichen  Geschwulst- 
parenchym  ist  das  sogenannte  Stroma  von  untergeordneter  Bedeutung  und 
entsteht  im  allgemeinen  durch  eine  sekundäre  Wucherung  der  bindegewebigen 
Anteile  des  Organes,  in  welchem  die  Geschwulst  sich  entwickelt 

Regressive  ^Vie    andere    Gewebsteile,    so    sind    auch    die   Tumoren    verschiedenen 

Hotamor- 

^oso  der  regressiven  Metamorphosen  ausgesetzt,  welche  freilich  fast  nie  so 
weit  gehen,  dass  der  Tumor  völlig  der  Rückbildung  anheimfiele.  Von  ein- 
zelnen Arten  der  Degeneration  finden  sich  partielle  Nekrosen,  Verfettung 
hyaline  Entartung,  Verkalkung  und  Pignientbildung,  an  manchen  Tumoren 
fast  konstant  Geschwürsbildung,  welche  häufig  mit  putrider  Zersetzung  des 
Sekrets  einhergeht.  Zum  grossen  Ter!  handelt  es  sich  dabei  um  E^mährungs- 
störungen,  welche  durch  ungenügende  Blutversorgung  des  Geschwulstgewebes 
bedingt  sind,  indem  entweder  die  Bildung  von  Blutgefässen  mit  der  Gewebs- 
wucherung nicht  Schritt  hält  oder  die  zuführenden  Gefässe  komprimiert  oder 
(hirch  ein  wuchernde  Geschwulstmassen  verlegt  werden;  auch  Verstopfung 
venöser  Gefässe  und  hierdurch  verursachte  Blutstauung  und  hämorrhagische 
Infarzierung  kann  Nekrosen  voranlassen.  Zum  grossen  Teil  liegt  übrigens 
die  Ursaclio  der  regressiven  Metamorphosen  auch  in  der  grossen  Zartheit  und 
Hinfälligkeit  der  Geschwulstgewebe  selbst.  Ferner  bilden  sich  öfters  zahl- 
rei(;ho  Frenj(ikör|)erriesenzellen,  welche  versuchen,  einen  Teil  der  Tumorzellen 
unschädlich  zu  machen.  Zu  einer  Heilung  führt  doch  alles  dies  kaum,  da 
die  weitere  Neubildung  des  Tumors  fast  stets  überwiegt. 
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Über  die  Ätiologie  der  Tumoren  werden  wir  nach  Darstellung  dieser 
selbst  berichten. 

Bevor  wir  auf  die  Beschreibung  der  einzelnen  Geschwulstformen  ein-  Einteilung 
gehen,  müssen  wu:  uns  noch  kurz  mit  der  Einteilung  derselben  be-  Tumoren, 
schäftigen.  Der  Einteilung  in  homologe  und  heterolge  (sowie  in 
histioide  und  organoide)  Tumoren  ist  oben  schon  gedacht  worden.  Ausgehend 
von  der  Tatsache,  dass  die  Geschwulstelemente  Abkömmlinge  von  Gewebs- 
zellen sind,  scheint  es  naturgemäss,  die  Tumoren  ferner  nach  den  Gewebsarten 
einzuteilen  und  zu  benennen,  von  welchen  sie  heratammen,  und  demzufolge 
vier  Hauptgruppen,  Geschwülste  der  Bindesubtanzgrnppe,  des 
Nerveng^ewebes,  des  Muskelg^ewebes  und  des  Epithels  zu  unterscheiden. 
Wir  bezeichnen  die  Geschwülste  histologisch,  indem  wir  dem  Bestandteil, 
aus  dem  der  Tumor  sich  zusammensetzt^  die  Endung  „om<'  anhängen. 
Man  kann  dann  noch  die  oben  erwähnten  Formbezeichnungen  als 
Adjektiva  hinzusetzen,  abo  z.  B.  Fibroma  papilläre  etc.  Einige  Tumoren 
haben  eigene  Bezeichnungen,  so  Garcinom,  Sarkom.  Für  die  sogenannten 
homologen  Geschwülste  ist  diese  Einteilung  leicht  durchzuführen  und 
zweifellos  die  einzig  rationelle;  dagegen  bieten  sich  Schwierigkeiten  bei  den 
hetero logen  Formen,  indem  diese  nicht  selten  so  sehr  vom  Mutterboden  ab- 
weichen und  dessen  Charaktere  so  mangelhaft  zeigen,  dass  man  manchmal 
ausserstande  ist,  ihre  Histogenese  mit  Sicherheit  zu  bestimmen,  zumal  ver- 
schiedene Gewebsarten  Tumoren  von  sehr  ähnlicher  Beschaffenheit  produzieren 
können. 

Es  gibt  aber  auch  Geschwülste,  in  welchen  nicht  bloss  eine  Gewebsart 
den  eigentlichen  spezifischen  Bestandteil  ausmacht,  in  denen  vielmehr  zwei  oder 
mehr  Gewebsarten  als  massgebend  für  den  Charakter  des  Tumors  angesehen 
werden  müssen,  mit  anderen  Worten  solche,  welche  zwei  oder  mehrere  Ge- 
schwulstparenchyme  (s.  o.)  aufweisen,  z.  B.  Muskelgewebe  und  Epithelgewebe 
oder  Knochen  und  Nervengewebe  nebeneinander.  Man  nennt  solche  Tumoren 
Mischgeschwülste  oder  Kombinationsgeschwülste.  Mischge- 

scbwniste. 

Eine  weitere  Reihe  von  Geschwülsten  wird  endlich  von  solchen  Neu- 
bildungen repräsentiert,  welche  nicht  nur  verschiedene  Gewebsarten,  sondern 
sogar  rudimentäre  Organe  aufweisen,  Tumoren,  in  welchen  verschiedene 
Grewebsformationen  sich  zu  dem  typischen  Bau  der  äusseren  Haut  mit  Epi- 
dermoidalgebilden,  Zähnen,  Haaren  etc.,  vereinigen,  oder  in  welchen  Teile 
von  Muskeln  und  Nerven  enthalten  sind ;  solche  bezeichnet  man  als  Teratome 
respektive  Teratoide.  Teratome. 
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Die  einzelnen  Gesehwulstformen. 

A.  Homo- 

sc'hwflut;^.  A.  Homologe  Geschwülste. 

I.  Der 

8^b?tlSi'z-  ^*  Geschwülste  der  Bindesubstanzg^ruppe. 

gnippe. 

a)  Fibrom.  Diis  Fibroiu.     Das  Fibrom  (Fig.  95 — 97)  entspricht  seinem  Bau  nach 

im  allgemeinen  dem  faserigen  Bindegewebe  des  Körpers,  zeigt  jedoch  in  den 
einzelnen  Fällen  mannigfache  Verschiedenheiten  seiner  feineren  Struktur. 
Immer  ist  es  wesentlich  aus  Fasern  zusammengesetzt^  welche  in  den  einen 
Fällen  sich  locker  durchflechten  und  weite,  mit  Serum  gefüllte  Maschen- 
räume zwischen  sich  lassen,  in 
^^^^if^C^  anderen  Fällen  aber  dicht  gefüllte 
Faserbündel  bilden,  welche  ihre 
~*-^--v  ^^^  ^     ^,  Zusammensetzung      aus      feinen 

'i.^'  --*^:^n^-'  j,  Fibrillen  kaum  mehr  erkennen 
^^'  r  "  "^  JP**/*^  '^^A.f  lassen.  Erstere  Formen  bilden 
5^  ^  ^^^^.^J^^t'-*/^^^  im  allgemeinen  weiche,  die  letzt- 

''^^-v^'^^  ^  ^T    :Ä^  ^'^*  ^<^.P^      genannten    harte  Fibrome.     Die 
.^-  — >  ^         "      ^$^*?:  Is"-?  "^  !'      im   Fibrom    vorhandenen    Zellen 
^jr^'.^     ^^   -*     ^  -^"^'^ä-  r.*    '        sind  die  gleichen    wie    im  Binde- 


'S^J^;h-'^-^^J'^"  ^'^  J^S^^\.  gewebe,   doch  oft  in  reichlicherer 

-w'i'^w'^*^^^^^"'     '  *^'"^  ^"^^  Zahl,    besonders   im  Wachstums- 

-^#lf*p^'^,^  gebiet   des   Fibroms,    vorhanden. 

^r^'^x^J^^    ~^^^^J'^^^^^  T"  i^  Die  gewöhnlichste  Zellfonn  stellen 


^^^;%i--^>ii  ^^•' "*  -*^^-*  T"  i^  l^ie  gewonnlicnste  Äelltonn  stelieii 

^^.>f  <^*  i^^fS»^^r    C*^  ^t&-  .^f  auch    hier    jene   schmalen,    spin 

^-^^^^'ff^'^^fj^'it- :^^^  "  ~  p^  deligen  bis  linearen  Gebilde  dar, 

&^  '*^"^^  - '^'^  ^^'  -^  Wf  welche  fast  bloss  aus  dem  Kern 

„.     ,  ^  bestehen    und    nur    Spuren    von 

Flg.  95.  ^ 

,     ^     .        ,o..n     .   ,      „.t  Protoplasma  zeigen  (vergL  S.  126). 

Fibrom  des  Ovariums  (■*-f-^;   aerl»es  librom   mit        „        *  o       \      «=» 

dicht  gefügten  Faserbündcln).  Öfter  finden    sich   auch  grössere 

Zellen  mit  deutlichen  proto- 
plasmatischen  Zellkörpern,  ähnlich  wie  an  den  Zellen  des  Granulationsgewebes 
(S.  126)  und  hier  und  da  sieht  man  einzelne  Spaltriiume  zwischen  den  Fasern 
von  Reihen  ähnlicher  Zellen  ausgekleidet  Es  sind  letztere  die  vergrösserten 
Endothelen  der  Lymphspalten.  Ferner  finden  sich  vereinzelte  Herde  von 
Lymi)hocyten,  besonders  um  Gefässe,  welche  ja  das  Fibrom  naturgemäss  auch 
enthält.  Elastische  Fasern  enthalten  die  Fibrome  in  sehr  wechselnder  Menge. 
Derb(^  Fibrome  zeigen  meist  eine  sehnig  glänzende,  glatte  Schnittfläche  von 
deutlich  faserigem  Aussehen  und  sind  von  weisslicher  oder  weissliehgelber 
Farl)e.  Die  weichen  Fibrome  erscheinen  nicht  selten  wie  ödematös  gequollen, 
fast  gallertig  und  saftig  glänzend.  In  die  angrenzenden  Bindegewebsbündel 
gehen  die  Faserbündel  (l(;s  Fibroms  kontinuierlich  über,  doch  setzt  die  Ge- 
schwulst sich  für  das  blosse  Auge  in  den  meisten  Fällen  ziemlich  scharf  ab. 
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Das  weitere  (träge)  Wachstum  erfolgt  unter  Verdrängung  der  Umgebung; 
nach  vollkommener  Entfernung  bilden  sich  keine  Rezidive,  ebenso  fehlen 
Metastasen.     Das  Fibrom  ist  also  eine  gutartige  Gesc^hwulst. 

Am  gewöhnlichsten  tritt  das  Fibrom  in  tuberöser  Form,  d.  h.  in 
Form  knotiger  Einlagerungen  oder  Vorragungen  auf;  in  der  äusseren  Haut 
sind  dieselben  manchmal  gestielt;  häufiger  finden  sich  derartige  Gebilde  an 
Schleimhäuten,  wo  sie  die  sogenannten  Schleimhautpolypen  bilden  (in  ^^„j?*" 
der  Nase,  dem  Kehlkopf,  dem  Magendarmkanal)  oft  in  multipler  Zahl ;  meist  P<»^yp«"- 
sind  sie  locker  gebaut,  von  weicher  Konsistenz.  Das  sogenannte  Keloid 
stellt  flache  oder  wallartige,  glatte  oder  leicht  höckerige,  ihrer  äusseren  Ge- 
stalt nach  „krebsscherenähnlich"  aussehende,  eigenartig  glasige  Vorragungen 
der  Haut  dar,    die  sich  meist  aus  Narben  entwickeln  („Narben keloid"),    aber 

■  ,r7^ 


Koloid. 


r'  \  ^ 


} 


\ 


Fig.  90.  Fig.  97. 

lioekere«   Fibrom   der  Sabkutis   (^4^).       Aus  einem  Fibrom  der  Kutis  mit   hyalin-sklen»- 

tischem  Bindegewebe  (^-f^). 

auch  ganz  spontan  entstehen  können.  Seiner  mikroskopischen  Struktur  nach 
zeigt  sich  das  Keloid  dadurch  ausgezeichnet,  dass  es  aus  sehr  dicht  gefügten 
hyalinen  Bindegewebsbündeln  (Fig.  97)  zusammengesetzt  ist. 

Über  die  Papillome  und  die  sogenannten  Neuro-Fibrome  (plexi- 
forme Fibrome)  s.  u. 

Mehr  flache  oder  knotige  Fibrome  gehen  nicht  selten  vom  Periost  aus ;  Zusammen- 
sie  können  knöcherne  und  knorpelige  Einlagerungen  enthalten  und  also  Misch-    Fibrome. 
geschwülste,  Chondro-Fibrome  oder  Osteo-Fibro  me  darstellen.    Auch 
Fascien  sind  gelegentlich  Ausgangsstellen  von  Fibromen. 

Femer  können  Fibrome   in   mehr  diffuser  Form   auftreten;    es    sind    ^l^^^ 
hierher  Fälle  von  Elephantiasis   der  Haut  und  Subkutis,   sowie  diffuse, 
ganze  Organe  von  vorneherein  ergreifende  Bindegewebswucherungen  (Fibro- 
ma tose    der   Brustdrüsen,    der    Ovarien  u.  a.)    zu    rechnen.     Indes    handelt 
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Myxo- 
sarkom 


Fig.  98. 
Äfyxom  mSL), 


es  sich  in  solchen  Fällen  vielfach  nicht  um  echte  Geschwülste,  sondern  um 
Produkte  hyperplastischer  und  entzündlicher  Grewebswucherungen. 

Von  regressiven  Veränderungen  kommen  in  Fibromen  schleimige  Degene- 
ration, Erweichung  mit  Bildung  cystischer  Zerfallshöhlen,  fettige  D^eneration 

und  Verkalkung   vor.     Über  Myxo-Fibrome 
und  Fibro- Adenome  s.  u. 
b)  Myxom.       ^t^^^f^^WSt^    ^®öL  Als  MjTXom   bezeichnet  man  eine  Ge- 

schwulst,   welche   teilweise   oder  vorwiegend 
aus  gewuchertem  Schleimgewebe  besteht;  man 
findet   in   den   Myxomen    häufig  sternförmig 
verzweigte,   mit  Ausläufern  versehene  Zellen 
(vergl.   Fig.  97    u.   98),   die   innerhalb   einer 
schleimigen  Grundsubstanz  gelegen  sind,  aus 
welch  letzterer  durch  Essigsäurezusatz  Mucin 
ausgeschieden  wird.  An  Schnittpraparaten  ent- 
spricht  ein    grosser  Teil   der    zwischen    den 
Zellen  gelegenen  faserigen  Massen  födig  aus- 
gefälltem Schleim  (Taf.  XVII,  Fig.  100),  mit 
allen    Reaktionen    von    solchem    (s.  S.  60).     Das   Myxom   ist   schon    makro- 
skopisch  durch    seine    eigentümlich  glänzende,   gallertig-elastische  Beschaffen- 
heit kenntlich.    Es  kommt  in  Form  rundlicher,  öfters  auch  gelappter  Knoten 

in  der  Haut,  dem  Periost,  den 
Fascien,  dem  Knochenmark,  dem 
subkutanen  Fettgewebe,  dem  Binde- 
gewebe der  Nerven  etc.  vor.  Zwi- 
schen relativ  zellarmen,  den  ge- 
wöhnlichen Fibromen  nahestehen- 
den, gutartigen  Formen  und  sehr 
zellreichen,  malignen  Formen,  so- 
genannten Myxosarkomen, 
finden  sich  alle  Übergänge;  ebenso 
kommt  Schleimgewebe  vielfach 
neben  anderen  Gewebsarten  in 
Tumoren  verschiedener  Zusammen- 
setzung (Myxo-Chondromen,  Myxo- 
Lipomen,  Myxo-Fibromen  etc.)  v<w. 
Den  Myxomen  nahestehend  und 
ihnen  gewöhnlich  äusserlich  ahn- . 
lieh  sind  ödeniatös  gequollene  Fibrome,  wobei  das  ödematöse  Gewebe  oft  mit 
schleiminreni  verwechselt  wird  (Fig.  96),  sowie  Tumoren  mit  schleimiger  De- 
generation der  Interzellularsubsti\nz. 
e)  Lipom.  j)„js,  Jjpom    lH»st(4it  aus  gewucherteni  Fettgewebe  und  bildet  rundliche 

oder    gelappte,    häufig    von    einer   Bindogc?webskapsel   umgebene  Geschwülste, 
welche   au<*h   auf  der  Schnittfläche  meist  einen  mehr  oder  minder  deutlichen 


h  r  Fig.  99.  h 

Myxom  (Pr.lyp  der  Nasenhöhle)  (Aft). 

n   Stemförniigo   äohlcimgowebszollon   mit  roich- 
lichen   AuHläiiforii.  b  Lymphocytcii.  c   MIiit^i'tlsH 
von  Lymphocyton  und  einigen  Gcwo)iHz«>ll«'n  um- 
geben.   (Nath  Borst,  Gesrhwulstlehrc) 
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lappigen  Bau  erkennen  lassen.  Die  Lipome  sind  umschriebene  Tumoren,  die 
im  subkutanen  Bindegewebe,  besonders  am  Rücken,  am  Hals,  am  Ober- 
schenkel, in  der  Achselhöhle,  seltener  in  Gelenken,  im  Mesenterium  und  Netz, 
in  der  Pia,  in  der  Darm  wand  und  an  anderen  Orten  vorkommen  und  eine 
bedeutende  Grösse  erreichen  können,  aber  durchweg  gutartig  sind.  Indem 
eine  Fettgeschwulst  die  Haut  polypös  vorschiebt,  kann  sie  zum  „Lipoma 
pendulum"  werden.  Häufig  sind  Kombinationen  mit  Fibromen,  Chondromen, 
Angiomen,  endlich  Kalkeinlagerung.  Je  mehr  Bindegewebe  ein  Lipom  ent- 
hält, desto  härter  wird  es.  Für  einige  Lipomarten  ist  eine  embryonale 
Verlagerung  eines  Fettgewebekeimes  angenommen  worden;  so  sollen  die 
Lipome  der  Niere  von  Teilen  der  Fettkapsel  derselben  abstammen  (Lu barsch). 


Fi.ir.  101. 

lA\)om  (n»tro[)oritoneal)  (^j). 

a  Fettzollon  in  vcrscbicdenntcr  Grösse,  b  derbfaserißes  Hinflogowobe,  bei  l>i  Htärkcro  Eutwicklaiig  de» 
Bindegewebes,  e  kleine  Arterien.    (Nacb  Borst,  Gcschwulstlehre.) 

Das  Chondrom 9  eine  Neubildung  aus  Knorpelsubstanz,  gleicht  ^\^ll^l*' 
in  seiner  Struktur  meist  dem  hyalinen,  seltener  dem  faserigen  oder  dem  Netz- 
knorpel; die  Knorpelzellen  nehmen  in  den  C/hondronien  nicht  selten  eine 
spindelige  oder  sternförmige  Gestalt  an,  oft  fehlt  auch  die  im  normalen 
Knorpel  um  dieselben  vorhandene  Kapsel,  so  dass  die  Zellen  direkt  in  die 
Grundsubstanz  eingelagert  sind.  Ausser  der  Knoq)elsubstanz  findet  sich  in 
allen  Chondromen  eine  gewisse  Menge  von  Bindegewebe,  welches  den  Tumor 
septenartig  durchsetzt  und  oft  denselben  in  deutlich  geschiedene  I^appen  ab- 
teilt Chondrome  entwickeln  sich  vom  Knorpel,  resp.  vom  Porichondrium 
verschiedener  Stellen  aus  (besonders  im  Kehlkopf,  der  Trachea,  den  Rippen) 
oder  vom  Periost  oder  dem  Mark  der  Knochen  aus  und  zwar  nicht  selten 
multipel;  wahrscheinlich  entstehen  sie  in  solchen  FiÜlen  vielfach  von  Knorpel- 
herden  aus,    welche  bei  der  Entwickelung  des  Skelettes,   im  Laufe  der  08?«i- 

Sebmam,  Pathologische  Anatomie.    Allgem.  Teil.   H.  Aufl.  12 
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fikation,  insbesondere  bei  rachitischen  und  anderen  Entwickelungsstorungen 
aus  ihrem  normalen  Zusammenliang,  vor  allem  aus  dem  Intermediärknorpel 
in  den  Knochen  versprengt  worden  waren.  Diese  Formen  verkDÖchem 
häufig  (s.  u.).  Endlich  kommen  Chondrome  verhältnismässig  häufig  heterotop 
an  Stellen  vor,  wo  sich  normalerweise  gar  keine  Knorpelsubstanz  findet  und 
sind  dann  ebenfalls  eventuell  auf  versprengte  Reste  embryonalen  Keimgewebes 
zurückzuführen:  in  den  Speicheldrüsen  (von  den  Kiemenbogen  her),  der 
Mamma  (von  den  Rippen  her),  dem  Hoden  (von  der  Wirbelsaule  her);  sehr 
häufig  handelt  es  sich  indessen  in  solchen  Fällen  um  Mischgeschwülste, 
welche  nicht  bloss  Knorpel,  sondern  auch  noch  verschiedene  andere  Gewebe 
enthalten  (s.  u.). 

Chondrome,  welche  vom  Knorpel  oder  Knochen  ausgehen  und  über  ihn 
Ekchon-    hinausragen,  heissen  auch  Ekchondrosen,  so  an  den  Rippen,  am  Laiynx 
und  Trachea. 

Im  allgemeinen  sind  die  Chondrome  gutartige,  langsam  wachsende  Ge- 
schwülste, welche  die  Umgebung  bloss  mechanisch  schädigen,  doch  kommen 
auch  metastasierende  Formen  vor.  Häufig  sind  in  Chondromen  regressive 
Prozesse,  schleimige  Umwandlung  bis  zur  Erweichung  mit  Cystenbildung 
(S.  136),  Verkalkung,  Verfettung,  doch  kommt  es  auch  zu  richtiger  Ossi- 
fikation, das  ist  Bildung  echter  Knochen  Substanz  und  damit  zu  Übergängen 
zum  Osteom, 
e)  Chordom.  Chordome  sind  gallertige,  aus  nach  der  Embryonal  zeit  liegen    gebliebenen   Resten 

<ler  Chorda  dorsjilis  entstehende,  bis  kirschgrosse  Geschwulste,  welche  sich  fast  ausschliess- 
lich am  C 1  i  V  u  s  B 1  u  m  e  n  b  a  c  h  i  i  der  Schädelbasis  entwickeln  und  aus  sehr  hellen,  yod 
grossen  Vakuolen  durchsetzten  Zellen  zusammengesetzt  sind  (früher  für  Knorpel  gehalten,  all 
sogenannte  Kkchondrosis  physalifora). 

n  o<»tpoin.  Das  Ostoom.     Die  aus  Knochensubstanz  bestehenden  Geschwülste  sind 

von  entzündlichen  und  einfach  hyperplastischen  Knochenneubildungen  nicht 
scharf  zu  trennen  und  es  soll  daher  das  Nähere  über  dieselben  bei  den  Er- 
krankungen des  Skelettes  abgehandelt  werden  (s.  II.  Teil,  Kap.  VII).  Wie 
das  Knochengewebe  überhaupt,  bestehen  sie  aus  eigentlicher  Knochensubstanz 
und  Marksubstanz;  überwiegt  die  erstere,  so  spricht  man  von  Osteoma 
eburneum,  überwiegt  die  letztere,  von  Osteoma  medulläre.  Ersteres  ist 
naturgeniäss  weit  härter.  Ihren  Ausgang  nehmen  die  Osteome  vom  Periost 
oder  dem  Mark  der  Knochen  oder  von  Knorpel.  Am  häufigsten  treten  die 
Osteome  am  Skelett  auf,  oft  multipel  als  sogenannte  Exostosen,  besonders 
der  langen  Röhrenknochen,  welche  wohl  den  Ecchondromen  vergleichbar  auf 
Entwickelungsstorungen  beruhen.  Ausserhalb  des  Skelettsystems  treten 
Knochcnneubildungen  in  der  Dura  mater  (besonders  in  der  Himsichel,  hier 
meist  in  Form  platter  Einlagerungen)  an  der  Innenfläche  der  Trachea,  in 
der  Lunge,  in  der  quergestreiften  Muskulatur  bei  der  sogenannten  Myositis 
ofssificans,  (von  der  ein  Teil  wenigstens  trotz  des  Namens  zu  den  Tumoren 
trehört,  s.  II.  Teil,  Kap.  VII)  auf.  Der  Knochen  der  Tumoren  entwickelt  sich 
nach  Art  <hr  periostalen  Vorknöcherung  (Osteoblasten)  oder  durch  Umwand- 
lung von  Bindegewebe  (Metaplasie)  oder  aus  Knorpel.    Im  allgemeinen  sind  die 
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Knochengeschwulste  langsam  wachsende,  gutartige  Tumoren.  Häufig  kommt 
Knochen  in  Mischgeschwülsten  vor;  es  finden  sich  besondere  Osteo-Fibrome, 
Osteo- Chondrome  (s.  auch  unten). 

Erwähnt  werden  soll  hier  das  Adamantinom  welches  sich  wahrscheinlich  von 
embryonalen  Abortivbildnngen  ableitet. 

Lymphome  sind  Tumoren,  welche  aus  lymphadenoidem  Gewebe, 
Myelome  solche,  die  aus  Knochenmarkgewebe  bestehen;  näheres  über  diese 
Formen  siehe  II.  Teil,  Kap.  I. 

Neubildungen  der  Blut-  und  Lymphgef ässe. 
Angiome  (richtiger  Hämangiome)  sind  Geschwülste,  die  der  Haupt-  «>  Angiom. 
Sache  nach  aus  Blutgefässen  zusammengesetzt  sind ;  doch  handelt  es  sich  bei 
vielen  der  gewohnlich  hierher  gerechneten  Formen  nicht  um  echte  Geschwülste, 
sondern  um  geschwulstartige  angeborene  Missbildungen  umschriebener  Gewebs- 
bezirke,  zum  Teil  auch  nur  um  einfache  Dilatation  praformierter,  vorher  nor- 
maler Gefässe  und  nur  zum  Teil  um  echte  Neubildung,  d.  h.  Vermehrung 
der  Blutgefässe.  Welcher  dieser  drei  Entstehungsmodi  ausschliesslich  oder 
vorwiegend  gegeben  ist,  lässt  sich  im  einzelnen  Falle  nicht  immer  entscheiden. 
Gewöhnlich  werden  folgende  Formen  aufgestellt: 

1.  Die  Teleangiektasie  beruht  darauf,  dass  an  einer  umschriebenen  Stelle  ^-  ^^l^^^' 
die  Kapillaren   und  kleinen  Venen   in   abnorm   reichlicher  Menge  entwickelt 

und  in  unregelmässiger  Weise  erweitert  sind;  die  Gefässe  des  Tumors  stellen 
ein  in  sich  geschlossenes  Gebiet  dar,  das  mit  einer  Arterie  und  einer  Vene, 
die  das  Blut  herein-  und  herausbefördern,  kommuniziert.  Die  Veränderung 
ist  wohl  immer  angeboren,  kann  aber  im  späteren  Leben  an  Stärke  zunehmen 
und  sogar  progredient  werden.  Am  häufigsten  kommen  Teleangiektasien  in 
der  Haut  vor,  wo  sie  die  sogenannten  Naevi  vasculosi  darstellen;  die- 
selben liegen  teils  flach  im  Niveau  der  Haut,  teils  bilden  sie  warzige  Vor- 
ragungen (IL  Teil,  Kap.  IX);  ausser  an  der  Haut  und  an  den  angrenzenden 
Schleimhäuten  finden  sich  Teleangiektasien  hier  und  da  im  Fettgewebe  (der 
Subkutis,  auch  dem  der  Orbita),  im  Knochenmark,  im  Gehirn  etc.  Eine 
teleangiektatische  Gefässentwickelung  ist  femer  manchmal  im  Stroma  anderer 
Greschwülste,  in  Sarkomen,  Lipomen,  Fibromen  etc.  zu  bemerken. 

2.  Das  kavernöse  Angiom  (Fig.  102)  besteht  aus  dicht  aneinander  liegen-  ^„^gj®'' 
den,  vielfach  miteinander  kommunizierenden  Bluträumen,  die  durch  bindegewebige,    ^n«»«»"- 
mit  einem  Endothel  bekleidete  Scheidewände  getrennt  sind.    Sie  bilden  dunkel- 
blau-rote, rundliche  oder  keilförmige,   scharf  abgesetzte  und  auf  der  Schnitt- 
fläche maschig  aussehende  Einlagerungen,  welche  beim  Einschneiden,  infolge 

des  Ausfliessens  des  Blutes,  stark  kollabieren.  Zu  den  Naevi  vasculosi  der 
Haut  (s.  0.)  gehören  auch  Formen,  welche  einen  kavernösen  Bau  aufweisen. 
Auch  in  der  Zunge,  Lippe,  Wange  finden  sie  sich.  Ausserdem  kommen 
Kavemome  sehr  häufig  in  der  Leber,  seltener  in  Milz,  Nieren,  Knochen, 
dem  subkutanen  und  dem  Fettgewebe  der  Orbita  und  im  Gehirn  vor.  Auch 
sie   stellen  einen   geschlossenen  Gefässbezirk  dar  und  sind  ebenfalls  auf  an- 
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8   An- 
eurysma 


Fig,   Uri. 
KiiveruoseB  Aogiom  der  Leber  (*^). 


h)  Lymph- 
Angitmi, 


hjgrom. 


geborene  Anomalien  umschriebener  Bezirke  zurüekzuf uhron ;  ein  Teil  von 
ihnen  kommt  dementj^precbend  häufig  schon  angeboren  vor.  In  der  I^l)er 
httndelt  es  sirb  wohl  zunarhjit  nm  lokale  Stonmiren  in  der  Ijebergewebeanlaee, 
so    dass  an  solcben   8t<ällen  das  Gefasssystem    sich  überwiegender  entwiekelL 

Dementsprechend  kommen  in  den 
Angiomen  hnufig  zunächst  ver- 
kümmerte Leberbalken  feste  vor, 
welclie  später  einer  Dmckatrophie 
durch  die  mit  Blut  strotzend  ge- 
f  üllieu  Blu träume  veranlasst  ganz- 
beb zum  Opfer  fallen.  Zeigt  da^ 
Endotliel  der  Gefässe  in  Angio- 
men eine  starke  Wucherung,  so 
en titteben  Formen,  welche  als 
Endotbeliome  aufzufassen  sM 
(a.  u,),  füllt  Bindegewebe  die  Blut- 
räunie,  so  können  Fibrome  ent- 
st^dien. 

3*  Das  AiieurysiUH  race* 
in  OS  um  arteriali*  (A.  cirsoTdenm» 
A I  igi  tt  m  a      iirt  e  r  i  tue      race  mos  u  m  ♦ 
Rankenangiom »    Angioma    plexi- 
forme)   kommt   durch    starke  Erweiterung   und   Schlängelung   der   sTimtlichcn 
Zweige   eines  ganzen  Arterie ngebietes    zustande;    es  findet   sich    fast    nur  ani 
Kopf  (s.  IL  Teil,  Kap.  11,  B), 

Als  eigene  Form  tief*  Aiigjoitis  wiircle  ncHsh  eine  solelie  bDschrit'lieu ,  b^ei  der  Biode- 
j^cwebp  in  Fonn  von  Koll>eo  in  dlo  Gofäuw?  ilea  Än^löms  eitidrin.i^t,  also  ein  iotmknDdi- 
kiililrea  Wachsluraj  iLhnli>li  ileni  riet   Mriiininfibro;id«nonie  (s»  spnter)  diirslellt. 

Das  L y  I II  p  1 1 a  1 1 g i  n iti .  D ie  L  y  m  p  b  a  n  g  i  o  m  e  tre ten  i n  vergeh iedenen 
Formen  auf.  Den  telean|iieklatischen  Angiomen  analoge  Lympligefässerweite- 
rungt  vielleicht  auch  Wm^berung  liegt  meist  den  als  Makroglossie,  respek- 
tive Makrocheilie  bezeichneten,  angeborenen  Vergrösseningen  der  Zunge 
oder  Lippen  zugrunde.  Manchmal  fimJet  man  in  letzteren  auch  cystenartige 
oder  kavernöse  Erweitenmg  der  Lyjnpbspallen,  Umscbrielieue  kleine,  in  der 
Kutis  gelegene  Lymphangiome  bilden  einen  Teil  der  sogenannten  weichen 
Warzen  (siebe  IL  Teil,  Kap.  IX),  Ausserdem  kommen  der  Elephantiasis 
zugehörige,  weiche  Anschwellungen  der  Haut  vor,  die  auf  Lympbangiektasie 
beruhen  und  zwar  besonders  an  den  Schamlippen,  den  Olierschenkeln,  dem 
Skrcttum.  Zum  Teil  sind  solche  Ekta.'^ien  der  I^ymphgefässe  auf  Lymph- 
stauungen  zurückzuführen  (vergb  !<,  29),  gehören  also  nicht  zu  den  Tumoren, 
Endlich  können  sich  durch  hocbgmdige  Ektasie  aus  Lymphangiomen  sog^ 
nannte  Cysteiiliygrtnne  bilden,  welche  fächerig  septierte  oder  einfache,  mit 
klarem  serösem,  oder  milchig  trübem,  Detritus-  und  Cholestearin-haltigein 
Inhalt   gefüllte   Hoblräunie   aufweisen,    die    mit    Endutliel   ausgekleidet   sind- 
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Die    angeborenen  Cystenhygrome  finden  sich  besonders  am  Hals. 
Lymphangiome  beruhen  wohl  auf  Entwickelungsstorungen. 


Auch  die 


IL  Geschwülste  aus  Muskelgewebe. 

Das  Leiomyom  (Myoma  laevicellulare),  gewöhnlich  kurzweg  Myom 
genannt  ist  aus  glatten  Muskelfasern  zusammengesetzt  und  bildet  scharf 
abgesetzte,  ziemlich  derbe,  den  Fibromen  nicht  unähnliche  Geschwülste,  die 
häufig  gelappt  sind  und  von  der  Umgebung  meist  durch  eine  bindegewebige 
Kapsel  abgeschlossen   wer-  -v 

den.  Sie  zeigen  eine  trockene, 
graurote  oder  weisslich-rote 
Schnittflache,  auf  welcher 
die  Zusammensetzung  aus 
sich  durchflechtenden  Mus- 
kelbündeln leicht  erkennbar 
ist  Mikroskopisch  sind  sie 
von  den  Fibromen  in  der 
Regel  leicht  zu  unterschei- 
den: statt  der  einzeln  und 
un regelmässig  verlaufenden 
Bindegewebsfasern  der  letz- 
teren sieht  man  beim  Myom 
innerhalb  der  Muskelbündel 
eine  sehr  regelmässige  An- 
ordnung der  Muskelfasern 
mit  langen,  stäbchenförmi- 
gen, ziemlich  parallel  und 
in  regelmässigen  Abständen 
liegenden  Kernen.  Die 
Kerne  des  Fibroms  sind 
kürzer,  seltener  stäbchen- 
förmig, meist  spindelförmig  oder  rundlich,  weniger  regelmässig  angeordnet. 
Besonders  charakteristische  Bilder  geben  die  an  jedem  Schnitt  durch  ein 
Myom  hervortretenden  Querschnitte  von  Muskelbündeln,  an  denen  man  die 
einzelnen  Fasern  als  polygonale,  aneinanderliegende  Felder  erkenn t^  in  welchen 
die  stäbchenförmigen  Kerne,  da  sie  ja  quer  durchschnitten  sind,  als  kleine 
Rundkeme  erscheinen  (Fig.  103  und  Tafel  XVIII,  Fig.  104).  Da  dieselben  an 
den  nebeneinander  liegenden  Muskelfasern  nicht  in  der  gleichen  Höhe  liegen, 
so  ist  auf  den  Querschnitten  der  Bündel  nicht  in  jeder  Faser  ein  Kern 
sichtbar. 

Neben  den  MuskeKasem  findet  sich  im  Myom  immer  etwas  gefässe- 
tragendes  bindegewebiges  Stroma;  ist  das  Bindegewebe  sehr  reichlich  ent- 
wickelty  so  dass  es  in  selbständiger  Weise  an  der  Zusammensetzung  des 
Tumors   teilnimmt»   so  entsteht  ein  Fibromyom.     Meist  aber  handelt  es  sich 


II.  Ge- 
schwülste 
aus  Muskel- 
gewebe. 
a)Leiom70in 
(Myom). 


'^^^Sm 


Fig.  103. 

Myom  des  Utorus  (S-^^). 

q  quergotroffene,  l  längsgeti'offene  Muskelbundel. 
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nicht  um  ein  eigentliches  Fibromyom,  sondern  es  liegt  ein  Myom  vor,  welches 
fibröse  Einlagerungen  aufweist»  welche  im  Anschluss  an  die  in  diesen  Ge- 
schwülsten häufig  vorkommenden  umschriebenen  Nekrosen  zustande  gekommen 
sind,  also  narbigen  Bildungen  entsprechen;  ausserdem  kommt  in  Myomen 
hyaline  Umwandlung  von  Muskelfasern  (8.  67),  Erweichung  und  Höhlen- 
bildung vor.  Die  regressiven  Metamorphosen  sind  auf  schlechte  Ernährung 
infolge  ungenügender  Grefässe  Versorgung  der  Myome  zu  beziehen.  In 
seltenen  Fällen  kommt  es  vor,  dass  Myome  spontan  ausgestossen  werden. 

Vorzugsweise  treten  Myome  am  Uterus  und  seinen  Adnexen,  besonders 
den  Ligamenten,  sowie  in  der  Prostata,  im  Magen  und  Darm  auf. 

Die  Myome  des  Uterus  zeigen  verhältnismässig  häufig  Drüsenschläuche 
eingelagert^  welche  von  embryonalen  Resten  des  Wolff  sehen  Körpers  (bezw. 
Wol  ff  sehen   oder  Müller  sehen  Ganges)  herstammen  und  aus  solchen  sidi 

M^*^m  ^^'^^^^  entwickelt  haben;  solche  Adeno-Myome,  welche  im  Gegensatz  zu 
den  meisten  übrigen  Myomen  öfters  nicht  scharf  von  der  Umgebung  abge- 
grenzt sind,  sitzen  gewöhnlich  in  der  hinteren  Uteruswand  oder  in  den  Tuben- 
winkeln oder  in  der  Leistengegend.  Gerade  solche  Myomformen  zeigen  die 
Beziehungen  zu  entwickelungsgeschichtlichen  Anomalien,  auf  welche  wohl  die 
Myome  überhaupt  zurückzuführen  sind,  besonders  deutlich. 

Ihrer  grossen  Mehrzahl  nach  sind  die  Myome  gutartige  Geschwülste, 
doch  kommt  es  vor,  dass  sie  malignen  Charakter  annehmen;  in  den  meisten 
Fällen  ist  damit  ein  Übergang  in  eine  sarkomatöse  Struktur  verbunden: 
neben    typischen    Muskelfasern    findet   man    dann   spindelige  Zellen:    Myo- 

^~      sarkom    (Myoma  sareomatodes).      In    ganz    seltenen   Fällen    können    auch 
einfache  Myome  metastasieren. 
b)Riiabdo-  Dag   Rhabdomyom   (Myoma    strio-cellulare).     Als   Rhabdomyomc    be- 

zeichnet man  Geschwülste  mit  neugebildeten  quergestreiften  Muskelfasern; 
jedoch  finden  die  letzteren  sich  nie  sämtlich  in  vollkommener  Ausbildung, 
sondern  zeigen  mindestens  zum  grossen  Teil  das  Aussehen  embryonaler,  noch 
in  Entwickelung  begriffener  Elemente;  neben  mehr  oder  weniger  deutlich 
quergestreiften,  breiteren  oder  längeren,  bandartigen  (Jebilden  findet  man 
Fasern  ohne  (^uerstreifung,  daneben  lange  und  kurze  Spindeln,  rundliche 
Formen  u.  s.  f.,  kurz  alle  Übergänge  von  Zellen  zu  Muskelfasern,  wie  im 
embryonalen  Muskelgewebe;  durch  die  hierdurch  entstehenden  mannigfachen 
Bilder  erhält  die  ganze  Geschwulst  eine  sarkomähnliche  Struktur  (s.  a). 
Am  reinsten  kommen  Rhabdomyome  am  Herzen  und  in  der  Augenhöhle 
vor;  übrigens?  sind  sie  sehr  seltene  Befunde.  Etwas  häufiger  findet  man 
.sdi'wüibte  quergestreifte  Muskelfasern  als  Bestandteil  verschiedener  Mischgeschwülste, 
in   der  Niere,    dem  Hoden,   der  Harnblase;   über  die  Grenese   dieser  Formen 

\"m^"    siehe  unten. 

des  Nerven- 

(imd^sHner      III.  Gcschwülstc  dos  Norvenffcwebes  und  seiner  Stiitcsubstanx. 

stntz-  ° 

«ubataiiz).  i^^^  (iliom.     Als  Gliome  bezeichnet  man  Neoplasmen,  welche  aus  einer 

a)  Gliom.   Prolif(Tation  von  Neurogliagewebe  hervorgegangen  sind.    Sie  bilden  im  Gehirn 
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Fig.  104.  (S,  IKI.) 

Myom  des  Utcni«  bei  stirkvrer  VergrOraernag  C^*^). 

t  Un^gatrofffluo,  f  qnargetroffene  Hiukutfiuem,  ti  tiokratiaehs  Mtukslfueni . 
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Fig.  t05,  (S.  182.) 

Gliom  roit  itemförmig  verzweigten  Zellen  (Astrocyten),  di»ren  Atisliufer  einoo  Teil   der 
Fasern  bilden,     (Alaujjcocbenille;  (^). 
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meist  rundliche,    im  Rückenmark  der  Form  desselben  sich  anpassende,  longi- 
tudinale  Geschwülste;   manchmal  sind  sie  derber  als  das  umgebende  Nerven- 
parenchym,   in  anderen  Fällen  von  sehr  weicher,  markiger  Beschaffenheit,  so 
dass  sie  förmlich  über  die  Umgebung  vorquellen.    Die  derberen  Formen  sind 
meist   schärfer  abgegrenzt,   die  weichen  gehen  ohne  jede  bestimmbare  Grenze 
in  das  Nachbargewebe  über.     Neben  den  umschriebenen  Formen  gibt  es  auch 
ganz  diffuse  Gliome,  welche  sich  über  grössere  Strecken  hin  ausdehnen,  und     ^j?"^® 
als  mehr  oder  weniger  gleichmässige  Auftreibungen  der  ergriffenen  Hirn-  oder    ^J^g®™)*' 
Rückenmarksteile   erscheinen.     In    manchen  Fällen  ist  die  äussere  Form  der 
letzteren    so    vollkommen   erhalten,    dass    die  Geschwulst   sich    fast   nur  dem 
tastenden  Finger  durch  ihre,  das  übrige  Ge- 
webe etwas  übertreffende  Konsistenz  bemerk-       <  .   .^    *  *  ^Vt  ^ 
bar  macht,    während  die  Zeichnung  und  die        •       ,     •  ?«  w '  *^'    "^ 
sonstige  Beschaffenheit  der  Schnittfläche  kaum         \  ^  *^'^'|  Lfi^t*  ^  ilä^^i 
etwas  Besonderes  erkennen  lässt    Man  nennt       *  * #f  '  t'i'H-    ?^  ^'  V^^  #:  ** 
solche   Formen    auch  Gliom atosen    (siehe        f  ,%J^  *  *      ' 
IL  Teil,  Kap.  VI).     Wieder  andere  Formen 
springen    als    knotige    Vorragungen    in    das 
Lumen   der   Ventrikel   oder   über  die   Ober- 
fläche vor. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  der 
Gliome  ergibt  im  allgemeinen  die  Zusammen- 
setzung derselben  aus  reichlichen  Zellen  und 
einer  den  Gliafasern  entsprechenden  Zwischen- 
substanz, doch  weist  sie  in  den  einzelnen 
Fällen  ziemlich  bedeutende  Verschiedenheiten 
nach.  Manche  Formen  zeigen  sehr  reich- 
liche Fibrillen,  sind  aber  doch  der  normalen  Neuroglia  gegenüber  durch 
einen  grösseren  Zellenreichtum  ausgezeichnet. 

Wie  in  der  normalen  Glia,  ziehen  im  allgemeinen  die  Fasern  an  den 
kleinen,  rundlichen,  nur  mit  einem  minimalen  Protoplasmaleib  versehenen 
Zellen  vorbei,  doch  finden  sich  mehrfach  auch  sogenannte  Spinuenzellen 
(Astrocyten),  d.  h.  grössere,  sternförmige  Zellen,  welche  oft  zahlreiche  feine, 
manchmal  büschelförmig  ausstrahlende  Ausläufer  in  die  Umgebung  hinein- 
senden. In  anderen  Fällen  tritt  die  faserige  Zwischensubstanz  gegenüber  den 
Zellen  vollkommen  zurück  und  ist  nur  mehr  in  Form  einzelner,  hier  und  da 
zwischen  den  ersteren  hinziehender  Fasern  angedeutet;  dabei  weisen  die 
Zellen  oft  auffallend  grosse  und  un regelmässige,  zum  Teil  verästelte  Formen 
auf,  so  dass  die  Geschwulst  sich  in  ihrem  Bau  den  Sarkomen  nähert  und, 
abgesehen  von  ihrer  Herstammung,  nicht  mehr  von  den  gewöhnlichen  Sar- 
komen unterschieden  werden  kann  (oft,  aber  nicht  ganz  richtig  als  Glio- 
sarkom  [Glioma  sarcomatodes]  bezeichnet). 

Ihren  Ausgang  nehmen  die  Gliome  von  der  grauen  oder  weissen  Substiinz 
des  Gehirns  oder  des  Rückenmarks,  zum  Teil  auch  von  den  Ependymzellen 
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der  Ventrikel  und  des  Zentralkanals ;  auch  vom  Nervus  opticus  sowie  der 
Retina  (s.  dort)  gehen  ähnlieh  gehaute  Geschwülste  aus.  Das  makroskopische 
Aur?i<ehen  der  Gliome  wird  oft  dadurch  beeinflusst,  dass  innerhalb  derselben 
sich  teleangiektatische  Erweiterungen  der  Blutgefässe  ausbilden,  aus  denen 
auch  grössere  Hämorrhagien  erfolgen  können,  welche  sogar  durch  plötzliche 
Ausdehnung  der  Geschwulst  den  Tod  herbeizuführen  imstande  sind.  Sehr 
häufig  findet  man  ferner  in  Gliomen  nekrotische  Stellen,  welche  entweder 
ein  zäh-derbes,  käsiges  Aussehen  annehmen  oder  eine  Erweichung  und  Ver- 
flüssigung erleiden  und  so  zur  Bildung  von  Zerfallshöhlen  führen. 

Das  Neurom.  Als  Neurome  bezeichnet  man  Neoplasmen,  welche  durch 
Neubildung  von  Nervenfasern  zustande  kommen ;  in  manchen  Fällen  werden 
auch  Ganglienzellen  in  ihnen  gefunden  (Ganglioneurome).    Echte  Neurome 

sind  sehr  seltene  Geschwülste  und 


mit  Sicherheit  bisher  eigentlich 
nur  am  Sympathicus,  namentlich 
in  den  Ganglien  desselben  nach- 
gewiesen. Die  sogenannten  Am- 
putationsneurome,  welche 
knollige  Auftreibungen  an  den 
durchschnittenen  Nervenstümpfen 
in  Amputationsnarben  bilden  und 
auch  sonst  gelegentlich  nach  Ver- 
letzung von  Nervenstammen  auf- 
treten, sind  keine  echten  Ge- 
schwülste, sondern  verdanken  ihre 
Entstehung  einer  regenerativen 
Hypeq)lasie  von  Nervenfasern  in 
dem  Narbengewebe  des  Ampu- 
tat  ionsstumpfes,  welche  sich  hier 
zu  Knäueln  entwickeln. 

Weitaus  die  meisten,  viel- 
leicht alle  sogenannten  „Neurofibrome"  sind  Fibrome  der  Nerven- 
scheiden und  daher  besser  Fibromata  nervorum  zu  benennen;  sie 
nehmen  ihren  Ausgang  von  dem  Perineurium  oder  dem  Endoneurium  der 
peripheren  N(?rven  und  treten  teils  in  Form  multipler,  rundlicher  oder 
si>indeliger  Knoten  auf,  welclie  in  Längsreihen  den  Ästen  eines  Nerven- 
gebietes, namentlich  solchen  d(T  Kutis,  aufsitzen,  oder  in  Form  der  sogen. 
K  a  n  k  e  n  n  e  u  r o  ni  e ,  wobei  die  verdickten ,  varikös  aufgetriebenen ,  ver- 
zweigten und  miteinander  verflochtenen  Nerven  ein  vielfach  geschlangeltes 
Konvolut  bilden,  so  dass  ein  Bild  ent.steht,  welches  man  der  Fonn  nach  mit 
dem  Aneurysma  (Mrsoideum  (S.  180)  vergleichen  könnte;  auch  die  Ranken- 
nouronie  finden  sieh  vorzugsweise  an  Hautnerven;  in  manchen  Fällen  sollen 
sich  auch  Nervenfasi-rn  an  ihrer  Bihhuig  beteiligen.  Diese  den  Nervenbahnen 
folgenden  Fibrome  sind  wohl  auch  auf  eine  Entwickelungsstönug  zu  beziehen. 


7.^/  p^* 


Fig.  lOs. 

Ampututiousiu'uroin  ( *j"). 

a   Hfindel    marklialtigor   Nervenfasern,    teiln   auf  dem 

Längsschnitt  getroffen,  0  Jntorstitiuni,  y  lierässo. 
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Sie    kommen  auch  schon  angeboren  vor  und  scheinen  manchmal  ererbt,  be- 
sonders bei  „degenerierten^*  Individuen,  aufzutreten. 

Bemerkenswert  ist,  dass  die  Fibrome  der  Nerven  scheiden  in  nicht  ganz 
seltenen  Fällen  einen  malignen  Charakter  annehmen  und  sarkomatös 
werden;  besonders  ist  dies  an  Rezidiven  beobachtet  worden,  die  sich  nach 
versuchter  operativer  Entfernung  von  Neuro- Fibromen  gerne  einstellen  (Neuro- 
sarkome). 

IV.  Geschwülste  der  Epithelien. 
a)  Fibrio-epithelialc  Oberflächengeschw^filste.  '^ 
An  der  äusseren  Haut  und  den  Schleimhäuten  kommt  eine  Anzahl  von 
Neubildungen  vor,  welche  von  den  oberflächlichen  Lagen  der  bindegewebigen 
Teile  und  dem  sie  deckenden  Epithel  ihren  Ausgang  nehmen  und  die  Tendenz 
zeigen,  von  der  Oberfläche  emporzuwachsen.  Es  kann  bei  diesen  Formen, 
die  man  passend  als  fibro-epitheliale  Oberflächengeschwülste 
zusammenfasst^  der  bindegewebige  oder  der  epitheliale  Anteil  überwiegen. 


IV.  Ge- 
bchwülste 

der 
Epithelien. 

a)  Fibro- 
epitheliale 

Ober- 
flftchenge- 
schwülste. 


Fig.  109. 
Naevus  verrucosus  {*-f). 

e  Epidermis,  e  Kutis,  p  vorgrusserte  Paj)illon;  in  der  Kuüm  an  vielen  Stellen  dichte  Zellhaufen  (Naevus- 
nestcr,  vergl.  Text).    Zwischen  den  Papillen  Einsenkungcn  des  Epithels. 


In  die  Reihe  derselben  gehört  auch  ein  Teil  der  sogenannten  Warzen; 
man  versteht  unter  Warze  oder  Verruca  umschriebene,  meist  kleine  Vor-  Warzen. 
Wölbungen  an  der  äusseren  Haut,  welche  im  übrigen  eine  verschiedene  Be- 
schaffenheit aufweisen  können  (II.  Teil,  Kap.  IX);  bei  den  angeborenen, 
sogenannten  weichen  Warzen,  den  Naevi  verrucosi,  besteht  in  der  Kutis 
und  dem  Papilkrkörper  eine  Verdickung,  welche  den  Bau  eines  Fibroms 
oder  Angioms  oder  Lymphangioms  aufweist  und  oft  nur  von  einer  dünnen 
Epidermislage  überkleidet  wird.  Eine  Beziehung  zu  den  fibro-epithelialen 
Geschwülsten  erhalten  manche  derselben  dadurch,  dass  sie  eine  stärkere 
zellig-fibröse  Wucherung  im  Papillarkörper  sowie  in  der  Epidermis  aufweisen. 


Weiche 
Warzen. 
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wobei  sich  im  ersteren  eigentümliche  Kester  und  anastomoaierende  Stränge 
ziemlich  grosser  Zellen  finden,  die  als  „Naevusnester^^  bezeichnet  werden  und 
deren  Herkunft  noch  nicht  völlig  sichergestellt  ist;  teils  liegen  die  Zellen 
unmittelbar  nebeneinander,  teils  finden  sich  Fasern  oder  schmale  spindelige 
Elemente  zwischen  ihnen  eingelagert.  Häufig  sind  derartige  Naevi  pigmentiert 
und  man  findet  dann  Melaninkömchen  (S.  71)  vorzugsweise  innerhalb  der 
eben  erwähnten  Zellen;  aus  solchen  Pigment-Naevis  können  sehr  bös- 
artige Sarkome  (Melanosarkome)  hervorgehen  (s.  u.). 

Bei  den  gewöhnlichen,  harten  (infektiösen)  Warzen  fmdet  in 
der  Regel  eine  stärkere  Wucherung  im  Papillarkörper  und  im  Epithel  statt; 
zum  Teil  erscheinen  die  Papillen  verbreitert,  oft  kolbenartig  angeschwollen; 
liegen  sie  dabei  dicht  aneinander,    so  werden    die  zwischen  ihnen  bleibenden 

Spalten  meist  von  der  ver- 
dickten Epithelmasse  aus- 
gefüllt und  die  Oberflache 
der  Warze  erscheint  eben 
oder  nur  leicht  höckerig, 
oder  —  wenn  die  Papillen 
voneinander  getrenntbleiben 
—  unregelmässig  zerklüftet 
Noch  stärker  ist  die  Wuche- 
rung der  Papillen  bei  den 
sogenannten  Papillomen 
(besser  Fibroepithelioma 
papilläre),  bei  welchen  sie 
auch  im  makroskopischen 
Bild  der  Geschwulst  mehr 
zum  Ausdruck  kommt;  da- 
bei zeigen  die  Papillen  vor- 
zugsweise ein  Längenwachs- 
tum, verzweigen  und  verästeln  sich  zu  dendritischen  oder  zottigen,  von  ver- 
dicktem Epithel  überzogenen  Fortsätzen,  so  dass  die  Oberfläche  der  kleinen 
Geschwulst  ein  pinselförmiges  oder  blumenkohlartiges  Aussehen  erhält.  Das 
Platten  epithel  zeigt  bei  diesen  Prozessen  oft  exzessive  Verhornung  der  oberen 
Schichten. 

Auf  einem  Schnitte  durch  die  Geschwulst  werden,  auch  wenn  die  Scfanittriehtung 
senkrecht  zur  Oberfläche  j?eführt  ist ,  dennoch  immer  zahlreiche  Papillen  aus  ihrem  Zu- 
Bammenhange  mit  der  Unterlage  abgetrennt  werden,  d.  h.  am  Schnitt  freiliegend  erBcheioen; 
und  ebenso  werden  die  sie  bekleidenden  Epithelbclägc  vielfach  von  den  Epithelien  der 
übrigen  Epidermis  getrennt  und  können  dann  freigelegene  Zapfen  oder  Nester  vortäuschen. 
Von  Wichtigkeit  ist  hierbei  für  die  Unterscheidung  von  bösartigen  Epithelgesch Wülsten  — 
Carcinomen  — ,  dass  diese  Epithelmassen  nie  unter  das  Niveau  des  Epithels  hinabreichcD 
(vergl.  unten  bei  Carcinom,  Diflereutial-Diagoose). 

Noch  häufiger  als  an  der  äusseren  Haut  treten  derartige  Zottengewächse 
luid  Blunienkohlgewächse  an  Schleimhäuten,  z.  B.  der  der  Harnblase,  auf, 


■ff 


Fig.  HO. 
Pupillom   (Fibroei)ithelioma  papilläre)  {^^^). 
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wo  sie  früher  auch  (fälschlich)  als  „Zottenkrebse"  bezeichnet  wurden;  sie 
können  allmählich  ganz  über  die  Schleimhautoberfläche  hinaustreten,  so  dass 
sie  nur  mehr  durch  einen  dünnen,  von  der  Submukosa  gebildeten  Stiel  mit 
der  Unterlage  zusammenhängen. 

Den  Bau  von  Warzen  und  Papillomen  weisen  auch  viele  Wucherungen 
auf,  welche  keine  echten  Tumoren  sind,  sondern  umschriebene  Gewebsmis.s- 
bildungen  oder  entzündliche  Produkte  (Kondylome,  Plaques  muqueuses,  s. 
S.  158)  darstellen;  endlich  zeigen  sich  papilläre  Wucherungen  sehr  häufig 
an  der  Oberfläche  sowie  in  Hohlräumen  mancher  anderer  Tumoren. 

Das    Adenom.  b)  Adenom. 

Die  Adenome  entstehen  durch  Wucherung  von  Drüsen,  welche  sich 
dabei  verlängern,  verzweigen  und  ausbuchten,  oft  auch  erweitern  und  gegen 
das  Lumen  zu  papilläre  Vorsprünge  treiben,  so  dass  ihre  Form  oft  ziemlich 
erheblich  von  jener  der  normalen  Drüsen  des  Mutterbodens  abweicht.  Immer 
aber  bleibt  der  drüsige  Charakter  als  solcher  erhalten,  indem  die  neuge- 
bildeten Drüsen  ein  deutliches  Lumen  zeigen  und  einen  regelmässigen, 
meist  einschichtigen  ^)  Epithelbelag  behalten.  Da  in  allen  Organen  die  Drüsen 
in  ein  bindegewebiges  Gerüst  eingelagert  sind,  so  zeigt  das  Adenom  von 
Anfang  an  auch  einen  bindegewebigen  Anteil,  ein  sogenanntes  Stroma; 
nimmt  das  Bindegewebe  in  sehr  erheblichem  Grade  an  der  Bildung  der  Ge- 
schwulst Anteil,  so  wird  die  Geschwulst  als  Fibro- Adenom  bezeichnet.  adomTm. 

Adenome    finden    sich    an    der    äusseren    Haut,    von    Talgdrüsen   -^^^n^me 
(Adenoma  sebaceum)  oder  Schweissdrüsen  (Adenoma  sudoriparum)  ausgehend,    ^"j^^i^." 
doch  sind  beide  Fonnen  selt-en ;   sie  entwickeln  sich   im  subkutanen  Gewebe 
und  können  bis  Taubeneigrösse  und  mehr  erreichen. 

An  den  Schleimhäuten    sind    dagegen  Adenome    sehr   häufig   undderschieim- 

häute ; 

finden  sich  hier  besonders  im  Mageudarmkanal,  sowie  an  der  Schleimhaut 
des  Uterus.  Zum  Teil  treten  sie  in  diesen  Organen  in  Form  flacher,  sich 
wenig  von  der  Umgebung  absetzender  Schleimhautwucherungen  auf,  teils 
bilden  sie  knotige,  häufig  polypöse,  d.  h.  gestielte  Hervorragungen. 
Meistens  besteht  der  Stiel  aus  der  Submukosa,  welche  an  der  betreffenden 
Stelle  vorgezogen  erscheint  und  an  ihrer  Oberfläche  das  Adenom  trägt. 

In  den  grossen  drüsigen  Organen  des  Körpers  (Mamma,  Leber,  J^'^^ne'^ 
Niere,  Schilddrüse,  Parotis,  Hoden)  tritt  das  Adenom  in  Form  in  sich  abge- 
schlossener knotiger  Einlagerungen  auf,  die  ebenfalls  eine  atypische  Form  und 
Anordnung  der  neugebildeten  Drüsen  aufweisen,  wobei  der  physiologische 
Charakter  des  acinösen  oder  tubulösen  Baues  oft  völlig  verwischt  wird.  Je 
nachdem  die  gewucherten  Drüsen  mehr  den  Charakter  von  Drüsenbeeren  oder 
mehr  den  der  Ausführungsgänge  zeigen,  kann  man  a  ein  ose  und  t  u  b  u  - '^»■'^'^^^'gJJJ*'^ 
löse  Formen   des  Adenoms   unterscheiden.     Meist   sind   die   Knoten    scharf    formen. 


1)  Doch    kann    an   Flächeoächnittcu    ein    mehrschichtiger    Epithelbelojjr    vorirctäuseht 
werden  (siehe  darüber  unten  am  Schlassc  des  Abschnittes  Carcinora). 


and  mnUgnc 


gegen  die  Umgebung  abgesetzt,  hiiufig  durch  eine  besondere  Schicht  Binde- 
gewel>e  eingekapselt  Die  Sekretion  der  Kpithelien  bleibt  in  Adenomen  viel- 
fach erhaltenj  oft  ist  dieselbe  sogar  eine  sehr  reichliche,  indes  weicht  dann 
die  Beschaffenheit  des  pro(lu7;iert4^n  Sekrets  meist  wesentlich  von  dem 
normalen  Sekret  der  betreffenden  Drüse  ab  und  stellt  in  vielen  Fällen  eine 
rein  schleimige  Masse  dar.  Wenn  die  neugebildeten  Drüsen  der  Verbindung 
mit  den  Ausföhrungi^giitigen  entbehren,  kommt  es  zur  Sekretretention,  welche 
eine  cystische  Erweiterung  der  Hohlränme  nach  sich  ziehen  kann.  Inde^  ist 
diese  Dilatation  keineswegs  inmier  eine  passive  (S,  137),  Am  bekanntesten 
sind  die  Adenome,  noch  häufiger  Fibroadenome  der  Mamma.  Sie  gehen  wohl 
zum  grössten  Teil  auf  cntvvickelungsgescbirhtlicbe  Anomalien  zurück.    Funktion 

wie  die  übrige  Mamma  üben  m 
nicht  aus.  Ähnlich  verhalten  sich 
die  Adenome  der  Niere  und  Leber: 
s.  bei  ilen  betreffenden  Organen* 
Im  allgemeinen  gelten  die 
Adenome  als  gutartige  Tumoren, 
indem  sie  weder  ein  des^truieren- 
des  Wachstum  zeigen,  iKK-h  die 
Grenze  des  driisen  führen  den  Ge- 
webes zu  überachreiten ,  noch 
Metastasen  zu  machen  pflegen- 
Es  kommen  aber  doc*h  Fälle  vor» 
wo  sie  einen  malignen  C'harakter 
annehmen.  Es  dringen  dann» 
wenn  die  Geschwulst  von  einer 
Schleindiaut  ausging»  die  wuchern- 
den Drüsen  in  die  Tiefe,  durch- 
brecheii  die  Muscularis  inu( 
und  breiten  sich  in  der  Sub- 
mukosa  aus,  von  welcher  aus  sie  dann  wieder  nach  oben  drijigen  und  die 
nornuüe  Schleimhaut  von  ihrer  Basis  her  durch,setzen.  Oder  geben  die 
Adenome  von  grossen  drüsigen  Organen  (der  Mamma^  Leber  elc)  aus,  so 
verlieren  sie  dann  ihre  scharfe  Abgrenzung  und  dringen  mit  Ausläufern  in 
die  Nachbarschaft  ein,  dcrejj  Spalträume  mit  Drüsenschlauehen  ausfüllend, 
das  normale  Gewebe  zerstörend,  auch  über  das  Gebiet  der  Drüse  hinauswachsend 
und  auf  die  weitere  Umgebung  übergn^ifend,  sowie  selbst  Mettistasen  hervor* 
rufend.  In  der  Regel  ändert  sieh  tlabei  die  hi^lologische  Struktur  der  Geschwulst 
in  dem  Sinne,  dass  dieselbe  mehr  und  mehr  ihn  später  noch  näher  zu  schil 
dernden  Btui  des  A  den  o-Carci  noms  annimmt.  In  einzelnen  Fällen  aber 
fehlen  diese  anatomischen  Merkmale  der  Malignitat,  so  dass  man  die  letztcro, 
nur  aus  dem  klinischen  Verlauf  erscbliessen  kann  —  maligne  Adenome 
welche  aber  auch  schon  zu  den  Oarcinomen  gehören  (s,  dort). 


I 
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Fig.  111. 

Ailenoiii   der  Mnmiim  ('J'^). 

a   Drillen  mit  rr^t'liiiÜHAijh^«*!!!    Kpitliel   und    iknitlklinii 
Lumen.  i>  lStroT^^^. 
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Cystadenome.  Manche  Adenome  sind  dadurch  ausgezeichnet,  dass 
ihre  Drüsenformen  unter  starker  Proliferation  des  Wandepithels  und  massen- 
hafter Sekretion  in  das  Drüsenlumen  hinein  eine  sehr  erhebliche  cystöse  Er- 
weiterung erfahren;  bei  sehr  starker  Ausdehnung  der  Drüsen  erscheint  das 
bindegewebige  Stroma  der  Geschwulst  in  entsprechendem  Masse  (relativ)  redu- 
ziert und  bildet  bei  den  höchsten  Graden  cystöser  Umbildung  fast  nur  mehr 
ein  System  breiterer  und  schmälerer,  die  einzelnen  Cystenraume  trennender 
Septen;  indem  auch  diese  schliesslich  vielfach  durchbrochen  werden,  fliessen 
die  Cysten  zu  noch  grösseren  Hohlräumen  zusammen;  oft  findet  man  dann 
an  ihrer  Innenfläche  vorspringende  Leisten  als  Reste  teilweise  atrophierter 
Zwischenwände.     Durch  besonders   starke  Ausdehnung   einzelner  Hohlräume 


c)  Cyat- 
adenom. 
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Fig.  112. 
Glnndaläres  Cystatlenom  dos  Ovarium»  (Y). 

Schnitt  ans  der  Wand  cinor  grossen  Cyste;  a  InnonsGite  mit  Zylindorcpithel,  b  Aiissenseite,  c  kleine 
Cysten  in  der  Wand  der  Hanptcystc. 


kommt  es  in  solchen  Tumoren  oft  zur  Bildung  einer  oder  weniger  grosser 
Hauptcysten,  während  das  übrige,  die  zahlreichen  kleineren  Cysten  enthaltende 
Gewebe  wie  als  Wandschicht  der  ersteren  erscheint.  Im  ganzen  stellen  die 
Cystadenome  kugelige,  meist  grob-höckerige,  deutlich  fluktuierende  Tumoren 
dar.  Die  eben  beschriebenen  Formen,  welche  auch  als  glanduläre  Cystome 
(Fig.  112  u.  Tafel  IV,  S.  62)  bezeichnet  werden,  treten  mit  Vorliebe  an  den 
Ovarien  auf.  Oft  erreichen  sie  eine  ganz  enorme  Grösse  und  können  durch 
Raumbeengung  in  der  Bauchhöhle  hochgradige  Störungen  hervorrufen.  In 
ihren  Cystenräumen  enthalten  sie  ein  gallertig- schleimiges  oder  kolloides, 
.seltener  dünnflüssiges  Sekret,  in  welchem  konstant  Paralbumin  nachweisbai- 
ist;  die  Menge  der  Flüssigkeit  kann  bis  zu  40 — 50  Kilo  betragen.  An  sich 
sind  die  glandulären  Cystome  gutartige  Geschwülste,  doch  kommt  es  immerhin 
vor,  dass  einzelne  Cystenraume  platzen    und   hierdurch   die   über  die  Bauch- 
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serosa    disseminierten    Epithelien    zu   Transplantationsmetastasen    (s.   S.  167) 
henm  wachsen, 
d)  papilläre  Papilläre  Adenome  und  Cystadenome.     Viele  Adenome  und  Cyst- 

adenome  ^^^^^^^^^  entwickeln  in  ihren  Drüsen  papilläre  Vortreibungen  der  Wand,  welche 
ähnlich  wie  die  fibro-epithelialen  Wucherungen  der  äusseren  Haut  und  der 
Schleimhäute  von  Epithel  überkleidete,  bindegewebige  Sprossen  darstellen 
Ganz  besonders  häufig  und  in  kolossalen  Mengen  kommen  derartige  Papillen 
in  manchen  Cystadenomen  vor,  so  dass  sie  die  Hohlräume  derselben  oft  dicht 
mit  zottigen,  blunienkohlartigen  Massen  ausfüllen  —  papilläre  Cystome. 
Die  Papillen  können  selbst  die  Wände   der  grösseren  Cysten  perforieren,   so 


Fig.  113. 

Cystadenoina  papilliferum  des  Ovariums  (y). 

1*  Papillen,  a  Gystenwand. 

dass  sie  an  der  Aussenfläche  des  Tumors  zum  Vorschein  kommen.  Die 
ausgesprochen  papillären  Cystome  enthalten  in  der  Regel  einen  dünnflüssigen, 
serösen,  seltener  einen  kolloiden  oder  dick-gallertigen  Inhalt.  Ein  nicht 
geringer  Prozentsatz  der  papillären  Cystadenome  ist  malign;  nicht  nur  dass 
es,  wenn  Cystenräume  platzen  oder  eingerissen  werden,  durch  die  Dissemi- 
natioh  der  Epithelien  über  die  Serosa  zur  Bildung  einfacher  Transplantations- 
nietastasen  kommt,  sondern  die  sich  hieraus  entwickelnden  sekundären  Knoten 
und  papillentragenden  Cysten  dringen  nicht  selten  auch  in  die  Lymphbahnen 
und  Blutp^efässe  der  Subserosa  ein  und  geben  so  zur  Bildung  weiterer  Meta- 
.-taseii  in  Drüsen,  Lunge,  Leber  etc.  Veranlassung.  Vielfach  tritt  dabei  in 
(l(»n  primären  Cysten  wie  auch  in  den  Metastasen  eine  Umänderung  des 
Baues  der  Geschwulst  in  den  carcinomatösen  Typus  auf  (s.  u.). 

Kurz  erwähnt  worden  soll  hier  nur  noch,  dass  ein  Teil  der  cystischen  Geschwülste 
noch  in  «lern  Abschnitte  kongenitale  Geschwülste  und  Teratome  behandelt  werden  wird,  sowie 
dj«8«  ein  anderer  Teil  solcher  Cysten  keine  eigentlichen  Geschwülste,  sondern  lediglich  Folgen 
kleiner  Entwickelungsstörungen  darstellt,  so  in  der  Niere  und  Leber  (s.  bei  den  betreffenden 
Organen). 
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B.  Heterologe  Geschwülste.  \^X'' 

seh  Wülste. 

!•  Das  Sarkom.  i  Das 

Siu'kom. 

Die  Sarkome  kann  man  als  Bindesubstanzgeschwülste  definieren,       ^^' 

o  *    gemeines. 

welche  dauernd  auf  einem  Stadium  unvollkommener  Gewebsausbildung 
bestehen  bleiben.  Zur  Bindesubstanzgruppe  gehören  die  Abkömmlinge  des 
sogenannten  Mesenehyms:  gewöhnliches  Bindegewebe  in  allen  seinen  Formen, 
Schleim-  und  Fettgewebe,  lymphadenoides  Gewebe,  Knochenmark,  Knochen- 
gewebe, Knorpel.  Alle  diese  Gewebe  entstehen  bei  der  embryonalen  Entwicke- 
lung  sowohl  wie  bei  ihrer  regenerativen  Neubildung  aus  einem  zunächst  rein 
zelligen  Keimgewebe  („Granulationsgewebe"),  welches  erst  später  die  ver- 
schiedenen Interzellularsubstanzen  bildet  und  sich  damit  im  gegebenen  Falle 
durch  Bildung  von  kollagenen  Fasern  zu  gewöhnlichem  Bindegewebe,  durch 
Schleimbildung  oder  Fettaufnahme  zu  Schleimgewebe,  bezw.  zu  Fettgewebe 
differenziert,  durch  Bildung  von  Knochen  als  osteogenes  Gewebe,  durch  Bildung 
von  Knorpel  als  chondrogenes  Grewebe  erweist  (vergl.  S.  96).  So  zeigt  auch  das 
Sarkom  in  erster  Linie  einen  grossen  Reichtum  an  Zellen  verschiedener 
Form.  Bei  den  ganz  unreifen  Formen  der  sarkomatösen  Wucherung  finden 
sich,  wie  im  jungen  Granulationsgewebe,  kleinere  und  grössere  rundliche  Zellen, 
spindelige  und  sternförmige  Zellen,  oft  auch  Kiesenzellen.  Dabei  ist,  eben- 
falls wie  in  den  jüngsten  Stadien  der  Bindegewebsbildung,  die  Zwischen- 
substanz oft  äusserst  spärlich,  so  dass  man  bloss  da  und  dort  einzelne 
Fäserchen  zwischen  den  Zellen  hinziehen  sieht  In  den  Sarkomen  von  etwas 
vorgeschrittener  Ausbildung  treten  dann  mehr  spindelförmige  Bindegewebs- 
zellen, unter  Umständen  —  je  nach  der  Herstammung  des  Sarkoms  —  auch 
Knorpelzellen  oder  Osteoblasten  etc.  und  schliesslich  Stellen  mit  mehr  oder 
weniger  ausgebildeter  Interzellularsubstanz  auf.  Bildet  sich  faserige  kollagene 
Zwischensubstanz,  so  entsteht  ein  Fibrosarkom,  wenn  Knochensubstanz, 
resp.  Knorpelsubstanz  auftritt,  ein  Osteosarkom,  bezw.  Chondro- 
sarkom usw. 

Mit  dem  jugendlichen  Keimgewebe  hat  das  Sarkom  in  den  meisten 
Fällen  einen  sehr  reichlichen  Gehalt  an  Blutgefässen  gemein ;  namentlich 
in  jungen  Sarkomen  schliessen  sich  die  wuchernden  Zellen  oft  sehr  deutlich 
an  den  Verlauf  neugebildeter  Gefässe  an.  Eine  besondere  Eigentümlichkeit 
der  letzteren  ist  es,  dass  sie  meist  eine  sehr  dünne  Wand  besitzen,  welche 
keine  Differenzierung  in  einzelne  Schichten  aufweist;  meist  findet  sich  viel- 
mehr nur  eine  einfache  Endothellage,  welche  unmittelbar  an  das  Sarkomgewebe 
angrenzt. 

Das  äussere  Verhalten  der  Sarkome  zeigt  je  nach  einzelnen  Formen  ye^Jj^^J^f, 
grosse  Verschiedenheiten;  der  Name  Sarkom  stammt  von  dem  fleischähnlichen,    ^^r^®'^^^ 
d.  h.  den  Wundgranulationen  gleichen  Aussehen  („wildes  Fleisch")   mancher 
dieser  Geschwülste.    Gewisse  Sarkome,  besonders  sehr  zellreiche  Formen,  sind 
so  weich,  dass  sie  beim  Einschneiden  förmlich  zerfliessen;  andere  haben  eine 
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markige  Konsistenz;  durch  die  oft  überreichliche  Entwickelung  der  Blut- 
gefässe erhalten  viele  Sarkome  einen  roten  Farbenton  ;  manche,  mit  besonders 
zahlreichen,  oft  enorm  erweiterten  Bluträumen  durchsetzte  Formen  bilden 
dunkelrote,  sehr  leicht  blutende,  schwammige  Tumoren  („Blutschwämme''). 
In  die  Umgebung  dringen  besonders  die  weichen  Formen  in  infiltrierender 
Weise  vor,  so  dass  sie  ohne  scharfe  Grenze  in  sie  übergehen.  Dies  kann 
noch  dadurch  vermehrt  wertlen,  dass  am  Rande  eines  Sarkoms  eine  entzünd- 
liche Infiltration  auftritt,  deren  Elemente  sich  mit  den  Sarkomzellen  ver- 
mischen. Die  zellärmeren  Sarkome,  die  einen  grösseren  Gehalt  an  Zwischen- 
substanz aufweisen,  zeigen  ein  derbes  Gefüge,  manchmal  sogar  eine  sehr 
harte  Konsistenz.  Weiterhin  kann  Einlagemng  von  Knorpel-,  Knochen-  oder 
Schleimgewebe  dem  Tumor  eine  besondere  Beschaffenheit  verleihen  (s.  u.). 

Sehr  oft  findet  man  in  rasch  wachsenden  Sarkomen  regressive  Ver- 
änderungen; trotz  der  reichlichen  Vaskularisation  kommt  es  nicht  selten  zu 
anämischen  Nekrosen  und  Bildung  käsiger  oder  erweichender  Herde,  oft  auch 
zu  Blutungen,  welche  durch  Gefässzerreissung  oder  Ulzcration  des  Gewebes 
zustande  kommen.  Aus  den  Erweichungsherden  und  Blutungen  können  sich 
Erweichungscysten  (S.  136)  entwickeln. 
^eitTe^  Im  allgemeinen  sind  die  Sarkome  bösartige  Geschwülste,  doch  bestehen 

Sarkome,  zwischen  den  einzelnen  Arten  derselben  erhebliche  Verschiedenheiten;  wälirend 
viele  der  weicheren,  zellreichen  Sarkome  den  Krebsen  an  Bösartigkeit  nichts 
nachgeben,  ja  was  rasches  Wachstum  und  Destruktionskraft  anlangt,  die 
meisten  derselben  sogar  noch  übertreffen,  zeigen  andere,  namentlich  härtere 
Formen  ein  auffallend  langsames  Wachstum  und  bleiben  lange  Zeit  hindurch 
lokalisiert.  Die  Neigung  der  Sarkome  zu  Rezidiven  ist  im  allgemeinen  eine 
sehr  grosse.  Bloss  gewisse  Formen,  z.  B.  die  als  Epulis  bezeichneten  Riesen- 
zellensarkome der  Kiefer,  sind  in  dieser  Beziehung  (gerade  auch  gegenüber 
den  meisten  anderen  riesenzellen haltigen  Sarkomen,  s.  später)  relativ  gutartig. 
Die  Neigung  zur  Bildung  von  Metastasen  ist  beim  Sarkom  im  allgemeinen 
geringer  als  bei  krebsigen  Neubildungen.  Soweit  Metastasen  von  Sarkomen 
ausgebildet  werden,  geschieht  dies  vorwiegend  auf  dem  Blutwege,  im  Gegen- 
satz zu  den  Carcinomen,  welche  meist  dem  Lymphwege  folgen;  es  ist  dies 
begreiflich,  wenn  man  bedenkt,  wie  dünn  in  den  meisten  Sarkomen  die 
Gefässwände  sind  und  wie  leicht  infolgedessen  den  Sarkomzellen  Gelegenheit 
gegeben  ist,  in  die  Blutbahn  einzubrechen;  aber  auf  dem  Lymphwege  können 
auch  Metastasen  von  Sarkomen  zustande  kommen.  Bezüglich  der  Allgemein- 
wirkung auf  den  Organismus  unterscheidet  das  Sarkom  sich  insofern  von 
dem  Krebs,  als  sich  in  der  Regel  zwar  eine  hochgradige  konsekutive  Anämie, 
seltener  aber  als  bei  jenem  eine  eigentliche  Geschwulstkachexie  in  ihrem  Ge- 
folge einstellt, 
^orll^der  Ihren  Ausgang  können  Sarkome  von  allen  Teilen  des  Körpera  nehmen, 

Sarkome.   f\^  j^  Bindesubstanzen  überall  vorhanden  sind;  als  bevorzugte  Ausgangs- 
p unkte  sind    besonders    die  Kutis  und   Subkutis,   die   Fa seien,  das* 
in ter muskuläre    Bindegewebe,     das    Interstitium    der     drüsigen 
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Organe,     das    lymphadenoide    Gewebe,    endlich    da«    Periost    und 
Knochenmark  zu  nennen. 


Einzelne 


Die  einzelnen  Formen  der  Sarkome.  ^SSne^ 

a)  Sarkome   mit   ganz  unvollkommener  G e web s reife:    Als»^™^*^«"* 

'  ^  ^  iinvoll- 

solche  betrachten  wir  jene  Formen,   welche  nur  aus  einem  dauernd  wm^hern-  kommenor 

den  Keimgewebe  ohne  bestimmten  Gewebscharakter  bestehen;  sie  können  von      ''♦'*'^^- 
sämtlichen    Arten    der   Bindesubstanzen    ausgehen. 

Je  nach  der  Zellform,   welche    im   einzelnen  Falle  \   ^i^^  •  *  ♦ 

vorherrscht,     unterscheidet     man    Rundzellen-  ^^^*  •#•5^ 
Sarkome,  Spindelzellensarkome,  Riesen- 
zellensarkome etc.,  doch  sind  vielfach  die  ver- 
schiedensten Zellformen  miteinander  gemischt 

Von  den  Rundzellensarkomen  (Sarcoma  ä^^^IT^^m'^'^         ^ieUon-' 

globocellulare)  sind  die  kleinzelligen  For-  •^••^^'^^           »arkome. 

men    die    bösartigsten,    durch    rapides    Wachstum  •••  •^  ^••ftL.-f #          zeiiigo; 

und    grosse    Destruktionsfähigkeit    ausgezeichneten  ^  ^ 

Formen.    Sie  bestehen  aus  kleinen  rundlichen  Zellen  Fig.  114. 

mit  spärlichem  Protoplasmaleib  (Fig.  114),  welcher  Lymphosarkom  (kleinzelliReg 

u          r*.           !-•    r-11-      •  -L     j                      •       AI-  ^  •  u  Rundzellensarkom;  ^W, 

aber   oft   so   hmfallig   ist,   dass   man    m  Abstrich-  ^  Biutgeniss 

Präparaten  fast  nur  mehr  freie  Kerne  neben  körnigen 

Zerfallsprodukten  und  Fetttropfen  vorfindet.  Als  Zwischensubstanz  findet 
man  meist  nur  eine  spärliche  Menge  formloser  oder  körniger  Masse  und  hier 
und  da  vereinzelte  feine  Fasern,,  welche  als  Andeutung  eines  Stromas  zu  be- 
trachten sind.  Zu  den  kleinzelligen  Rundzellensarkomen  gehören  auch  viele 
Lymphsarkome  (s.  II.  Teil,  Kap.  I). 

Nicht  ganz  so  maligne  sind  im  allgemeinen  die  sogenannten  gross-  /^)  groas- 
zelligen  Rundzellensarkome,  Fonnen,  welche  aus  grosseren,  „epithe- 
loid"  ausgebildeten  rundlichen  Zellen  zusammengesetzt  sind.  In  ihnen  findet 
sich  öfter  ein  deutlicheres,  die  Geschwulst  auf  dem  (mikroskopischen)  Durch- 
schnitt scptierendes,  bindegewebiges  Gerüst,  in  dessen  Hohlräume  die  Rund- 
zellen eingelagert  sind  (vergl.  auch  unten,  über  Alveolärsarkome).  Vielfach 
stammen  die  grossen  Zellen  von  Endothelien  ab. 

Von  dem  Spindelzellensarkom  (Sarcoma  fusicellulare)  kann  man  "•  ^^[/"jf.**^" 
ebenfalls  kleinzellige  und  grosszellige  Formen  unterscheiden.  Das  kleinzellige   «»»"koine : 
Spindelzellensarkom  besteht  der  Hauptsache  nach  aus  schmalen,  spin-    ztuiigc; 
deligen,    mit   polaren  Fortsätzen    und   einem    ovalen  Kern  versehenen  Zellen 
(Fig.  116),    welche  sich  zu  dickeren  und  feineren  Bündeln  zusammenordnen; 
da    diese    Bündel   in   unregelniässiger  Weise    aneinander   vorbeiziehen,    trifft 
man  immer  einige  derselben  auch  auf  dem  Querschnitt,  wo  sie  dann,  wie  aus 
Rundzellen  zusammengesetzt  erscheinen.    Im  allgemeinen  sind  die  kleinzelligen 
Formen  dieses  Typus  relativ  gutartig,  doch  kommen  Rezidive  auch  bei  ihnen 
nicht  selten  vor.     Bösartiger  sind   die   grosszelli gen   Spindelzellen- 

Schmans,  PathologiBche  Anatomie.   AUgem.  Teil.  8.  Aufl.  13 
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^  Kiesen - 


/J)  proi4v  Sarkome,  in  denen  übrigen??  neLeii  spimldigeii  Eleii^enteii  rielfaeh  auch 
rund  liehe  uufl  unregelm  tbsige,  auch  stem  form  ige,  mit  zu  hl  reichen  Aiishmfem 
versehene  Zellen   auftreten. 

Das  KieseiiKi'lli'iisnrkoiii  (Öareoma  gigantocellulare)  besteht  nie 
aiiS5?eltlie,*^slieh  auj*  Kierienzellen»  sondern  zeigt  die  letzteren  innner  nur  in  grÖi^serer 
oder  geringerer  Zahl  zwischen  andere  Zellfornieii ,  tneist  Spindelzellen ,  ein- 
gcptreut.  Die  Kiesenzelleu  selbst  sind  meist,  sehr  gross  und  zeigen  zahlreiche 
Kerne,    be:K>nder>^    in    der  Mitte  des  Protopla^^mas   gehäuft,    entsprechen    also 

dem      Osseoklastentypi» 
<ft^'^m     ^A^^TxjQ^  ^\^m^^L^^  ^^-^'  Kiesen zellen.     Aurh 

ist    sehr    uDregelnuliisiigl^^BI 
^^  oft      ist      letzterer     mit 

iv--  feineren  und  gröberen^— 
-<ji>^  A  u i^ lilu  fem  verseh  e n ,  Die^l 
.  %  Riegen zellensarkonie   ge- 

^'Lj         hen     sehr    häufig     vorn 
®  Periost    oder    Knochen- 

mtirk  aus ;  besonders  fin-'^l 


Harkomi'. 


1.  Filjro^ 


den  sie  sieh  am  Kiefer  als 
sogenannte  E  p  n  1  i  s ,  die 
aber    im    Gegensatz 
diesen  anderen  Knochen-] 
Sarkomen  gutartig  ist. 

Die  bisher  auf- 
gezählten Sarkom  formen 
können  von  den  ver- 
sehiedensten  bindegewe"^ 
bigen  Teilen  ausgehen : 
a  1  s  h  e  voTzugte  Urspru  n  gs- 
Zellen  sind  st^hon  bei* 
einigen  derselljen  das 
Knochen  mark  und  das 
Periost  genannt,  Iii' 
erat^rem  tindiMi  sich  häufiger  Rundzellen  —  von  letzterem  ausgehend  Spindel 
Zellen  Sarkome,  doch  kommen  l>eide  an  beiden  Orten  vor, 

b)  Weiter  entwickelte  S  a  r  k  o  m  e.     Wir   rechnen    zu    diesen    alle 
jene  Formen,  bei  welchen  die  Differenzierung,  wenn  auch  noch  unvollkommei 
so  doch  80  weit  vorgeschritten  ist,  das«  die  (liuraktere  bestimmter  Arten  di 
Rindesubstanzgmppe  in  ihnen  erkennbar  pind 

Hierher  gehört  das   Filirasarkonu    welches  seiner  Struktur   nach    dei 
Übergang  eines   Granulationsgewebes  in  faseriges  Bindegewebe    ontsprid 
auf  diesem  Stadium  aber  dauerml  bestellen  bleibt.    Es  lK*steht  aus  spindeligei 
Zellen,    »wischen    welchen    «ber    bcluni    reichlicher    bindegewebige,    koU 


Fig.  Uü  (S.  193), 

K  1  ('  1  u  i^  0 11  i  i;  ('  s  H  u  r  k  o  m  :  Kwi»cheti  den  Zelk«n  v\n  fc'iIl£^ 

Frtserwerk  (ü^). 
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Fibrillen  gebildet  sind.  Wie  seiner  Stniktur,  so  steht  das  Fibrosarkoni  auch 
seinem  Äusseren  Verhalten  nach  (und  el>en»o  bezüglich  seiner  Prognose)  in 
der  Mitte  zwistchen  einem  Spindekellen  starkem  und  einem  Fibrom  und  zeigt 
eine  derbe,  trockene  Konsistenz  und  meist  helle  \veit?8licbe  Farbe.  Seine 
haiiptöächlichsten  Ausgjing?ipnnkte  stellen  die  liant  und  Subkuti?^,  die  Fai^cien, 
das  Periost  (meist  riesenzelienhaltige  Fibrosarkome),  Sehnen  und  Bsbider  dar. 

Bei  den  Myxosarkoiiieii  himdclt.  es  sich  nicht  um  die  auch  hei  änderten    -^  Myjo- 
BindesubstJinzgescb Wülsten   vorkommende  schleimige  Erweichung  des  Gewehe?* 
{&  60),  sondern  um  Biklung  eine«  echten,   jugendlichen  Schlei  mgewebe?: 
dasselbe  besteht  aus  *ehr  znhlreiehen,  meist  sternförmig  verzweigten  und  mit 


Fig:.  116  (Ji.  U*3u 

Gro«szellj?<?B  Sarkom   (EpUtieloillBellt'iisarkom ;  ^^), 


langen  Ausläufern  versehenen  Zellen  (Fig.  98,  S.  176),  welche  sich  aus  rund- 
lichen noch  nicht  spezifischen  Formen  heraus  entwickeln  ;  zwischen  denselben 
liegt  eine  schleimige  Grundsubstanz,  welche  iler  Gesteh  willst  «chon  für  dus 
blojise  Auge  ein  gnllertiges  Aussehen  verleiht  und  an  Schnitten  gehärteter 
PniiMirate  in  Form  von  fiidigen  Niederschlägen  erfK'heint  (Fig.  33,  Tat  IV). 
Die  Myxosiirkome  sind  rasch  wäichsiende»  nicht  selt^^n  aucb  metastasierende 
Geschwülste. 

In    Liposarkomen    entstehen    neben    den    Snrkomxellen    auB    soleben    ^'  J''**^ 
andere,  welche  ilureh  synthetische  Bildung  von  Fett  Fe ttz eilen  entsprechen. 

1^1  den    Chniiilrtftsnrkiiineii    werden    in   der  im  übrigen  zelligen   oder  ^■^^^j^'J^';^* 
zellig-fihrOj^en    Gesehwulst    von    ilen  Ge.scbwul.stparenchymzellen    Inseln    und 
Züge    von    K  n  orpels  uh stanz    gebildet;    innerhalb    der    letzteren    können 
Ijrptöche,   in    Hohlnlnme   eingeschlossene,    zum  Teil    von    deutlichen    Kap.^ela 

13* 


196 


Kap.  m.     Projrressive  Prozesse. 


r».  Osteo- 
sarkome. 


umgebene  Knorpelzellen  enthalten  sein  (Fig.  117).  Chondrosarkome  gehen 
vom  Knorpel,  Periost  oder  Knochen  aus,  kommen  aber  auch  heterotop  an 
knorpelfreien  Stellen  vor,  z.  B.  an  der  Parotis.  Die  Knorpelgrundsubstanz 
kann  ferner  verkalken  und  so  direkt  in  Knochen  übergehen. 

Wird  unter  Verkalkung  der  Zwischensubstanz  und  Bildung  zackiger, 
die  Zellen  einschliessender  Höhlen  von  den  Geschwul stzellen  echte  Knochen- 
substauz  gebildet,  so  entsteht  das  Osteosarkom.  Es  geht  zumeist  vom  Periost 
oder  vom  Knochenmark  aus.  An  der  Aussenseite  der  jungen  Knochen balken 
findet  man  einerseits  oft  Reihen  von  Sarkomzellen,  welche  offenbar  als  Osteo- 
blasten   fungieren     und 
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Fig.  117   (S.   194). 
Spindc'lzollensarkom  mit    Ilicsony.cllon  (^j**). 


den  Balken  noch  weitere 
Knochensubstanz  an- 
lagern. Kommt  es  nur 
zu  Entstehung  einer 
homogenen ,  osteoiden 
Substanz,  jedoch  ohne 
Einlagerung  von  Kalk- 
salzen, so  bezeichnet  man 
die       Geschwulst       als 

Osteoidsarkom. 
(Näheres  über  die  O  s  te  0- 
sarkomo    s.    II.   Teil, 
•^^    Kap.  VII.) 

^  Dass  in   ähnlicher 

Weise  Myo-  und  Glio- 
Sarkome  entstehen,  ist 
schon  S.1 82/1 83  erwähnt 
c)  Einzelne  be- 
sondere Sarkom- 
formen. Eine  Reihe 
von  Sarkomen  von  im 
übrigen  differenter  Be- 
schaffenheit    und    Her- 


stamniung  zeigen  em- 
zelnc  pjgentümlichkoiton,  welche  zur  Aufstellung  besonderer  Fonnen  VeT- 
anhisi^ung  gegeben  haben.  So  ist  z.  B.  in  manchen  derselben  das  Geschwulst- 
f^ewebe  von  Zügen  eines  stark  entwickelten  bindegewebigen  Stromas  durch- 
zogen, wt*lch.^s  die  Schnittfläche  des  Tumors  septiert  und  derselben  einen 
fächerigen  Bau  verleiht  oder  auch  förmliche  Inseln  von  Sarkomgewebe  von- 
(Miiander  abgi-enzt,  so  dass  die  Struktur  der  eines  Carcinoms  (vergl.  unten) 
^•g^^^^;^®^Jf'"älinli('h  wird.    Man  bezeichnet  solche  Formen  als  Alvcolärsarkome  (oder,  aber 

scldecht,  aly  Siircoma  carcinomatodcs). 
"si?ko*mc  ^^^  sogeiuinnten  Mclanosarkonio   oder  malignen  Melanome  (Tafel 

Äiiomo).  ^^»  ^'8'  ^^^)»  ^^'clche  durch  ihren  Gehalt  an  melanotischem  Pigment  eine 
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braune,  rauchgraue  bt?*  gchwarze  Farbe  erbBlten»  welebe  aber  nur  in  ehiem 
Teil  des  Tumors  ausgesprochen  zu  sein  braucht,  nehmen  ihren  Ausgang  von 
der  äusseren  Haut,  besonders  von  pigmentierten  Naevi  derselben,  oder  der 
Chorioidea  des  Auges,  Sie  sind  höchst  bösartige  Geschwülste  und  sowohl 
dtireh  rapides  Wachstum,  wie  frühzeitiges  Einbrechen  in  <iie  Blutbalin  und 
reichliche  Metastasenbildung  (welche  nicht  steU  ebenfalls  pigmentiert  sind) 
ausgezeichnet.  Der  Hauptiiache  nach  bestehen  sie  aus  gnj^sen,  nmdtichen 
oder  ?pindeligen,  zum  Teil  smch  verzweigten  Zellen,  welche  wenigstens  teilweise 
das  charnkterii? tische  Pigment  in  sich  aufgespeichert  hsiben  (ChromMtophoren 


Fi^,   119  (S.  195). 
Cbondrosarkom  (AJ^}* 
Iniifirige  P«rtJ«u,  k  Emla^^enuigcn  tdii  KiiurprlNubHinnx. 


»•  S.  71);  auch  das  Stroma  enthält  mehr  oiler  weniger  reichlich  Melanin  j  über 
die  Herstaiumung  de»  letzteren  wurde  .?chon  früher  berichtet  (8.  71)j  meist 
t?rhalten  die  Melanosarkome  dnrch  die  Entwickelung  eines  breiten  binde- 
gewebigen 8troraa8  einen  alveolären  Bau  (s.  o.).  Sie  bieten  daher  niorpho- 
logiseh  oft  ein  durchaus  carcinom artige;?  Bdd  (s,  u,).  Für  die  Klassifizierung 
aber  ht  das  Massgebende  die  Herkunft  der  den  Tumor  aufbauenden  (l^roniato- 
phoren»  Nach  der  einen  Ansicht  handelt  et*  sich  hei  diesen  um  Abkönini- 
Hnge  der  Epidermiöepithelien,  e<  wäre  ilenumch  die  Geschwulst  ein  Careinom, 
Nach  der  verhreiteteren  Ansicht  ^*ind  die  Chromatophoren  bindegewebiger 
Natur;   es  liegt  daher   bei  obigen  Tumoren    ein  Stu^kom  vor.     Da  die  Frage 
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nicht  sieher  eiiUchied^n  ist  um!  eventuell  heidt^:^  vörkomtut,  benennt  mau  die 
Tumoren  vvolil  am  beinien  aIh  ^,iiiaU|^iU'  Mphuiuiiie**  oder  auch  *X'hro- 
ni  II  t  o  p  h  o  r  0  in  e**.  DarauB,  ilass  sie  sii^i  meist  aus  Naevi  ableiten,  geht 
schon  die  (irmuUage  auch  «lieser  Tumoren  auf  <i*ijtwickeluijgsge^%ichti!chrr 
BßL»U  hervor, 

a.  ciiloronio.  Chloronif    sind    KnndEellensarkome    des    Knochensystems,    meist    des      i 

Schädels,  welche  ein  eigen tümlicheä  fettartiges,  slark  lichtbrechendes  Pigment 
(Lipoehrom,  <<.  B.  72)  entbaittni,  das  ihnen  eine  grünliche  Farbe  verleiht 
Als  An^ioHarkome  werden  vielfach,  aber  nicht  ganz  richtigerwei.^ 
Sarkome  hesceichneU  welche  sich  d iirch  einen  besonders  reichlichen 
Gehalt    an    Blutgefässen,    oft  mit  teleangiektati scher  Erweitern n^^  der- 

selhi^n       imd      Bildung 
grosser  kavernöser  Blut- 
nlume  aus^zeichuen.    Da- 
bei  kommt  e^  nicht  selten 
auch  zu  Btuiergüsi^n  iQ^H 
Geschwulstgewebe       mit 
mehr   oder    minder   aus-^— 
gedehnter  Zerstörung  deJ^f 
letzteren  luid  Anhäufung 
von     hfimatogenem    Pig- 
ment (s,  a  m  f.);  e*  ist 
SV  it  *h  t  ig ,    solche    Fo mn 
von       ec*hten       Mehin< 
tjurkomen   zu  unterschei- 
den,  weil   die   niehiDOti 
sehen  Sarkome,    wie  pe-, 
.-ngt,    an   sich    sehr  bö§* 
artige  Tumoren  sind,  wah- 
rend eine  auch  starke  V  er  färbt  uig  dureli  Blutpigment  in  allen  Barkonien  vo^ 
kommen  kann,  ohne  |>ro,irnostisch  einen  besonderen  Schluss  zuzulassen. 

Vielfach  erhalten  Sarkome  ein  besonderes  Aussehen  durch  regresaiv 
Veränderungen  oder  metaplastische  Umwandlungen  ibre^  Gewebes.    V 
ersteren    finden    sich    namenllich    Nekrosen    und    Erweichungen,    welche   zur 
Bildung  der  schon  erwähnten  Cysten   (Erweirhungseysten,   S,    136)  Vemn* 
lassung   geljen    können;    in    anderen   Fällen    bilden    **ich    durch  Verkalkung: 
einzelner  Zellhaufen   sandartige  Einlagerungen ;  so  entstehen  die  PBamtlioine 
(Tai  IX,  Fig.  53,  8.  76),     Durch    hydine    Utn Wandlung    von  Gefässwänden 
*^dSnio"     ^'^^^   anderer  Teile    des  Stromas    entstehen    Cyli  ml  rollte   oiler   ,,8ehlauch 
sar  körne"  (s.u.),  von  denen  aber  hier  schon  erwähnt  werden  soll,  dass  der 
Name  nur  ein  morphologisches  Verhalten,  keine  besondere  Tuniorform  bedeutcL 
8o  finden    sich    solche   hyaline  Veränderungen,  also  Cylindrome,    »war   meist 
unter   den  Kndotheliomen   (s.  unten),    aber    auch    unU^r   Carcinomen,     Durch 
schleimige    Um  w a  n d  1  u n g    und     D e g e n e r n t i o n    der    Interzellular- 


Fig.  i2ü. 

«.' y  1  i Uli  ru m  (S€hlam*h<iflrkorn),    HaB  Öarkoni-^jewebe  thirrh- 

zogifn  von  äyflliD<'r>,  dcii  (it'fit&Hwrmden   und  ihi'cr  Umgeimng 

eiiisprerhendi^u  Zügen   (Y), 
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Substanz  entstehen  den  Myxosarkomen  gleichende  Geschwülste;  von  echten 
metaplastischen  Vorgängen  findet  sich  Knorpel-  und  Knochen- 
Bildung  in  gewöhnlichen  Bindegewebssarkonien ,  Bildung  von  echtem 
Schleimgewebe  oder  Fettgewebe  in  solchen  u.  a. 

Von  zwei  weiteren  besonderen  Tumorfornien,    welche  zu  oen  Surkouien  zu  rechneu  Lymphome 
sind,  dem  Lymphosarkom  bezw.  Lymphom  uud  dem  dem  Knochenmark  zugehörenden    Myelom. 
Myelom,    soll    erst  im  speziellen   Teil    (Kap.  I)   die  Re(ic  sein.     Dagegen  soll  hier   noch 
kurz   eine   andere    dem    Kno<;hen    angehörende    Tnmorart    erwähnt    werden.      Bei    dieser 
ordnen    sieh  Zellen   kreisförmig  um   ein  Lumen,   so  dass  ein   ganz   carcinomartiges    bezw. 
adcnomartiges  Bild   entsteht;   die  Zellen   sind    auch   gross,  protoplasmarcich ;    es  sind   aber 
keine  Epithelien,  sondern  ihre  Anordnung  wie  Form  erkl&rt   sich  aus   ihrer  Abkunft.     Ks 
sind  nämlich  Osteoblasten,  welche  aber  keinen  Knochen  gebildet  haben,  sondern  selbst  ge- 
wuchert sind;  daher  gehören  diese  Tumoren,  die  man  als  Osteoblastome  bezeichnen  kann,      Osteo- 
da   diese  Gebilde  ja   bindegewebiger  Abkunft   sind,   zu   den   Sarkomen.     Man   findet  diese 
Osteoblastome  sehr   selten  rein,  dagegen    häufiger   in  Knochensarkomen    Teile,   welche  auf 
jene  selbständige  Kntwickelung  der  Osteoblasten  hinweisen. 


2.   Das  Carcinom.  2.  Das 

C'arcinom. 

Als  Carcinom,  Krebs  bezeichnet  man  gegenwärtig  eine  bösartige  ^^"r 
Wucherung,  bestehend  aus  einem  bindegewebigen  Stroma  und 
besonders  Epithel,  wobei  letzteres  seine  physiologischen  Grenzen  über- 
schreitet und  auf  das  Organgewebe  destruierend  wirkt.  Es 
müssen  demnach  auch  die  schon  früher  erwähnten  malignen  Formen  der 
Adenome  und  Papillome  hier  (S.  188  u.  189)  mit  einbegriffen  werden.  Auch 
hier  handelt  es  sich  ja  um  eine  überlegene  Wucherung  des  Epithels  dem 
Stroma  gegenüber,  worauf  eben  die  Bösartigkeit  beruht.  Obwohl  also  das 
Carcinom  aus  Bindegewebe  und  Epithel  besteht,  gehört  zu  seiner  Definition 
eine  selbständige  Wucherung  des  Epithels  dem  Stroma 
gegenüber.  Ein  Carcinom  kann  also  nur  von  unzweifelhaftem  Epithel 
ausgehen,  sei  es  von  dem  Epithel  normaler  Organe  oder  von  versprengten 
Epithelkeimen  oder  von  aus  Epithel  bestehenden  Tumoren.  Das  Epithel  ist 
eben  der  wichtigste  Bestandteil  des  Carcinoms.  Aus  diesem  Wuchern  des 
Epithels  ergibt  sich  schon,  dass  dasselbe  seine  normalen  Grenzen  über- 
schreitet, also  wo  liegt,  wo  es  normaliter  nicht  hingehört.  Diese  atypische 
Lagerung  des  Epithels  unterscheidet  also  das  Carcinom  von  anderen  fibro- 
epithelialen  Tumoren.  In  der  Regel  aber  äussert  sich  der  maligne  Charakter 
der  Krebse  ferner  durch  einen  hochgradig  heterologen  Bau,  welcher 
sich  durch  atypische  Ausbildung  des  Gesch  wulstparen  chy  ms 
selbst  ergibt.  Man  kann  den  Bau  des  Carcinoms  im  allgemeinen 
folgendermassen  darsellen:  Auf  einem  Durchschnitt  durch  ein  Carcinom  er- 
kennt man  meist  schon  mit  schwacher  Vergrösserung  epitheliale  Zellmassen, 
welche  entweder  umschriebene  Zapfen  und  Nester  oder  auch  untereinander 
anastomosierende,  manchmal  netzartig  angeordnete  Stränge  bilden  (Fig.  121) 
und  durch  ein  in  manchen  Fällen  sehr  reichliches,  in  anderen  nur  spärlich 
entwickeltes,    von   meist   faserigem    Bindegewebe   gebildetes   Stroma   getrennt 
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sind.  Denkt  man  sich  aus  einem  Schnitt  (man  kann  solche  Präparate  durrh 
Anspinseln  oder  Aussi*hüilf'lii  eliws  Schniü^ö  herstellen)  die  Eprthelma^sf^n 
entfernt,  fo  bleibt  bloss  das  von  Lücken  durchi^etzte,  bindegewebige  Struma 
übrig  (Fig.  121  J?);  diesig  Lücken  erscheineti  in  den  Fällen^  wo  sie  ruiidlick 
geformt  und  vereinzelt  vorhmiden  j^iud  wie  Alveolen,  innerhalb  welcher  die 
eigentlichen  Krebszellen  gelagert  waren;  ibsher  stammt  der  Ausdruck,  dass 
der  Krebs  einen  alveolären  Bau  habe.  Diese  scharfe  Schetdiuig  von 
eigen tlicliem  Geschwidstpareuchyni  und  bindegewebigem  Stroma,  mit  anderen 
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Fig.  121. 
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i  C  a  r  e  in  OKI  der  Haut,  jewei  BbstandtcÜo  Eclgtnd:  1,  Ke  b  t »  r  und  tti »»  m  ni  v  u  li  ü  n  g  i»  n  d  e  Ht  rl  iri> 

von  Epitholioij  [duiiki'l  jjpfSrbtK  -.  ein  faBßrigee,  bindegDwebige»  Stroina. 
IJ  n*'rs(jlbe  .Srhnitr,  die  tpitb^^hnaasi'ii  diirrh  AnHijiiisclji  ontfcrut.    Eh  bleibt  nur  itn'br  das  mrouiM  mit 
iMDvm  xuftiinimenbllngfddcu  Lück t  nsy »t eia,  in  wekluMo  die  Kpit)jo1m<u»»eu  gok^gcu  w»rvti. 
(Yergr.   y.)     (VcrgL  Text.) 

Worteu  die  Zusammensetzung  der  Gesehwulst  uuj^  einem  epithelialen  und 
eiriem  biudegewebigeri  Besmndterl,  ist  das  hauptsächlichste  Merkmal  der 
Ivrebse  gegenüber  der  andern  llaupfgruppe  maligner  Tumoren  den  Sarkomen, 
welche  lediglieh  aus  Bindegewebselementen  bestehen  uod  da  sie  nur  aus 
einer  Gewebsart  aofgebant  sind,    einen  «liffuseren  Bau  aufweisen. 


«Imi*  Krt'bN- 


Iirnerhidb  der  Zapfen  und   Stninge   zeigt    der  epitheliale  Charaktt^r  def 
«cii.ii,     Zellmassen  sieh  iü  der  An nrdi\urig  der  Krebszellen,  indem  dieselben  siclifl^ 
wie  ei)itheliale  Kiemente,  ohne  alle  Zwischeusubstanr  mosaikartig  aneinllnde^^^ 


^ 


B.  Heterolojje  (ieschwuUtc.  201 

legen,  höchstens  durch  lineare  Kittleisten  oder  Interzellularbrücken  vonein- 
ander getrennt  Bei  zahlreichen  Carcinomen  fehlen  solche  Trennungslinien 
zwischen  den  einzelnen  Zellen  und  die  letzteren  sind  so  dicht  zusaninien- 
gepresst,  dass  man  ihre  Grenzen  gewöhnlich  nur  schwer  erkennen  kann;  es 
stellt  dann  der  ganze  epitheliale  Zellverband  eine  protoplasniatische  Masse 
dar,  welcher  in  gewissen  Abstanden  Kerne  eingelagert  sind  (Fig.  123). 
An  frischen  Zupfpräparaten  aber  lassen  die  einzelnen  Zellen  sich  ziemlich 
leicht  isolieren;  bei  weichen  Krebsen  kann  man  derartige  Präparate  schon 
dadurch  gewinnen,  dass  man  die  frische  Schnittflache  der  Geschwulst  mit 
dem  Messer  abstreift  oder  auf  dieselbe  drückt,  wobei  dann  eine  weissliche 
Masse,  die  sogenannte  Krebs  milch  mehr  oder  weniger  reichlich  aus  der-  ,*^®^®u 
selben  hervortritt;  in  derselben  findet  man  unter  dem  Mikroskop  (Fig.  122)  ««ii«»- 
ieils  einzeln  gelegene,  teils  im  Haufen  zusammenhängende  Zellen,  welche 
sich  in  der  Regel  durch  eine  grosse  Mannigfaltigkeit  ihrer  Formen  aus- 
zeichnen („Polymorphie  der  Krebs-  ^ 
Zellen") ;  neben  rundlichen  oder  ovalen  ^^^^^ '  ^ 
Elementen  finden  sich  längliche,  spindelige            ^^^'^  S^T 


oder  geschwänzte,  mit  Fortsätzen  versehene  O            v  /^'^ 

Zellen,  femer    solche,    welche    auf    einer  gp.^         *^    "^^     ®     t 

Seite   rundliche,   oft   andere  Zellenin   sich  5^    ^           6i'          ijB.. 

aufnehmende  konkave  Einbuchtungen  auf-  ^m,  ^        !M  1^     ^ 

weisen ;  häuf  ig  findet  man  Elemente,  welche  €3               J^ 

sich  durch  eine  besondere  Grösse  auszeich-  tJr^         ^-     y^    .' 

nen  und  auch  sehr  grosse  oder  zwei  oder  \y    S^      ?<           ^ 

mehr  Kerne  besitzen,    wahre  Riesenzellen.  i  \     '*     '      ^        -'^Äi 

An    älteren    Stellen    enthalten   die   Zellen  *'                         ^^l^ 

fast  regelmässig  Fetttröpfchen  als  Zeichen  Eig.  122. 

beginnender  Nekrobiose.    Die  Polymorphie      Isolierte  Krebszellen.     Frische«   Zupf- 
1        TT     \.       n        »^ji       T_Lj»^i  präparat     von     einem     Carcinom     der 

der  Krebszellen  ist  dadurch  bedmgt,  dass  Mamma  (^fa). 

die  dicht  gedrängten  Zellen  sich  gegenseitig 

anpassen  und  modellieren.  Hier  haben  also  die  Zellen  ihren  epithelialen 
Charakter  bloss  noch  in  der  Art  ihrer  Anordnung  zu  dicht  nebeneinander 
liegenden  Verbänden  bewahrt,  während  die  einzelne  Krebszelle  nichts 
Spezifisches  an  sich  hat  Daher  kann  man  auch  aus  der  Zellform  allein 
in  solchen  Fällen  die  Differentialdiagnose  des  Carcinom»  gegenüber  gross- 
zelligen  Sarkomen,  wo  auch  ähnliche  vielgestaltige  Zellen  auftreten,  nicht 
mit  Sicherheit  stellen,  sondern  nur  aus  dem  an  Schnitten  erkennbaren  Ge- 
samt bau  der  Geschwulst,  eben  dem  sogenannten  alveolären  Bau  (s.  oben). 
In  anderen  Fällen  bewahrt  das  Carcinom  noch  mehr  oder  minder  den 
Charakter  des  Epithels,  von  welchem  es  herstammt,  indem  z.  B.  seine 
Elemente  dünne,  platte,  manchmal  sogar  verhornende  Lamellen  bilden, 
wie  sie  im  normalen  Plattenepithel  vorkommen  oder,  soweit  sie  vom 
Zylinderepithel  herstammen,  die  zylindrische  Form,  oft  auch  eine  drüsen- 
artige  Anordnung  bewahren  (näheres  darüber  .s.  weiter  unten. 
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Der  beeprcx*heue  Aufbau  de^  Carcinoma  auis  zwei  Oewebssarteii,  einem 
epithelialen  Pa^encb^^ll  und  eiiieni  bindepfewebij^en  Stroma,  kommt  datlurch  za- 
ijianJe,  dass  die  wuchernden  Epiüielieii  sich  innerhalb  der  Biiidegewebs^imUeii 
iics!  beireffenden  Organ i^  ausbreiteu  und  dieselben  idbeiLig  erfülleu,  während 
das  Bindegewebe  des  Organes  aueh  seinerseits  in  Wucherung  gerat  und  so 
düs  Stroma  bildet  (S.  172).  Die  Anordnung  des  Epithels  äu  umschriebenen, 
iiintjrhalb  geschlossener  Hohlräume  liegenden  Nestern,  wie  sie  sieh  auf 
Schuitten  deutlich  macht,  ist  aber  zumeisi  blosi»  eine  scheinbare;  da  nämlich 
die  Bpaltraume  des  Bindegewebes  ein  vielfach  zusammen  hängen  de  p 
Kanalsystcm  dfirsteUen,  so  bilden  auch  die  sie  ausfüllenden  Epithelmussen 

vm  dieser  Fornj  entspre- 
'^  _         ^^"'  -  ^"*         chendrs,    vielfach  an- 

_^  ___^.,^  iistomosierendesNeti- 

^^^r'^^^^Z*     Q^Mk.      •»'•  x'^ ^         werk.      Auf    Schnitt- 

^^^   — ^  "     V       *'         ^  - ^  .    'S.  ^         p riijni raten  treten  diei?e 

Kpithelmassen,  je  nach 
ihrer  Form  und  der  Rieh- 
tuiig,  in  der  sie  getroffen 
sind,  unter  verseil 
denen  Bildern  auf:  Eni 
weder  trifft  man  einzebie 
voneinander  getrenn  !<?, 
diirrhschniUene  Epithrl- 
stränge  und  dann  er: 
9cb  einen  die4äelbeti 
Fenn  von  Nestern 
(Fig.  123)  oder  von  liing- 
liehen  Zapfen;  oder 
man  erkennt  auch  auf 
dem  Schnitt  ihren  Zu- 
sammen!) an  g  und  dann 
erscheinen  sie  auch  hier 
aU  anastomosiereude 
Stränge  (Fig.  121  A).  Mittelst  der  sogenuniden  Fkttenmodelliemiethoiie,  bd 
der  Senenschnitte  geschnitten,  diese  abgeformt  und  die  Abdrucke  zu^unmea- 
gesetzt  werden,  so  da^^s  Q\\i  riHnnliches  Modell  des  Ganzen  cntslaht,  konnic 
man  feststellen,  dass  die  allermeisten  Carcinome  in  dieser  Weise  von  einem 
Pnnki  aus  —  uuizeiitriscli  —  nur  wenige  aus  mehreren  Anlagen  gleich- 
zeitig  —  pltifjzetitrisch  —  entstehen. 

Bei  passender  Vorbehandlung  ( lebe n,s frische  Fixation  von  Geschwul 
Stückchen)  findet  man  au  den  Carcinomzellen  stets  reichliehe  Mitosen,  welche 
wir  als  den  Ausdruck  ihrer  hohen  Proiiferationsfä!iigkoit  ansehen  müssen. 
Unter  diesen  finden  sieb  oft  asymmetrische,  atypische  Mitosen,  die  zwar  nicht 
für  Curciaonie   charakteristisch  ,öind,    sich   aber    hier   am    häufigsten    finden. 


/f#r 


I 


fen 

iie 
{^, 

•t!  I 
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Vielfach  sieht  man  unter  Jen  CHreinomzellea  auch  einzehie  iluixih  besomlert^ 
Gröi?se  her  vor  tretende  Zellen.  Neben  den  CiireinoniKeUen  finden  sieh  bänfii: 
auch  Leukcieyten,  die  an  ihxen  kleinen,  polymorphen  Kernen  (S,  ^4)  ^'Ijj'^'^^itjjjlu 
leicht  erkennbar  ?*iiid,  uft  iinch  Zelloin schlösse»  welche  ineit^k^ns  Degenerjitioni?- 
produkten  der  Kpithelien  oder  Lcukocyteri  entsprechen.  Das  bindegewebige 
6troina  des  Krebse»  enthält  meist  Infiiüiate  kleiner  Kund  Kelle  Ji  (8,  94)  als 
entüümllichc  Reaktion. 

Von  der  8tÄtle   seiner  Enlwickelung,  iiljsO  z.  B.  der  äusseren    Haut,  den 
Schleinibäuten    oder    den    grossen    drüsigen    Organen    aus,    drinj[?t    nun    das  ^*^'^,^*°" 
Carcinom  in  die  zunächst  lieiTenden  Gewebsteile  vor;  von  der  Epidermis  aus  Carcinom«. 
in  die  tieferen  Lagen  der  Kutis  und  das  subkutane  Gewebe  (Flg.  124),  von  deti 
Schleim  bauten   her  durch  die  Muscultuis  jnucosne  hindurch  in  die  Subiiiyko*a, 


xcltcn. 


l'tjstru- 


» 


Vom  Ennde  cIdch  jungf^iK  etwa  liiiseiigrosseu  Hou!krel>p?c»  (y). 
a  Kpidoniii».  b  CttTeiunmntGtivn  Kpitliol,  in  dio  TifH'  {trifjjjrtid,  <  Curiiitu. 

Muscularit?  externa  und  <lie  weitere  Umgehung;  tnnerhall)  der  grossen  Drüsen 
entstehende  Krebse  (Fig.  125)  durchsetÄen  äu nächst  das  ganze  Organ  mit 
krtebsigen  Wucherungen  und  dringen  dann  bald  über  de^en  Grenzen  in  die 
Umgehung  vor.  Dieses  schrankenlose  Vordringen  in  die  umliegenden  Ge* 
Wehsschichten  und  die  Fähigkeit,  dieselben  zu  de  st  ruieren,  ist  die  wielitigste 
Eigenschaft  earcinomutöser  Neubildungen.  Weder  straffes  Bindegewebe  noeb 
Knochen  kann  ihnen  auf  tlie  Dauer  Widerstand  leisten i  überall  gf*hen  die 
Organelementi:'  zugrunde;  nur  das  Bindegewebe  der  durchsetzten  Teile  wird 
zur  Bildung  dei*  Krebsstromas  verwendet.  Dieses  K  i  n  d  r  i  n  g  c  n  des 
iMichernden  Epithels  in  a  n  il  e  r  e ,  n  o  r  m  a  l  i  t  e  r  kein  Epithel  führ  e  n  d  e 
Schichten,  ist  in  zweifelhaften  Fällen  e  n  t  s  c  h  e  i  d  e  n  d  für  die  D  iag iiose 
auf  Krebs  (a,  u,). 
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*^*^'ir!r*'*  IikU'Iu  die  krebsigi»  Wiichomng  in  die  Lyniphspalteii  eindringt,  Lymph- 

K«y.iiiivo.  ir^.fäjjsi»  und  IMutgefassc  perforiert  und  mit  krehsigen  Mas.sen  erfüllt^  kommt  es  viel- 
fach zur  Bildung  von  Metastasen.  »Schon  frühzeitig  pflegen  sich  in  der  Nähe 
dos  priniilron  Herdes,  aber  räumlich  von  ihm  getrennt,  disseminierte  junge 
KnO)sherde  zu  bilden,  welche  nach  Kxstirpation  des  Ilaupttumors,  wenn  <ie 
nicht  vollständig  mit  entfernt  wurden,  Rezidive  (S.  168)  hervorrufen. 
Auch  im  Gebiete  der  Metastasen  geht  das  lokale  Gewebe,  mit  Ausnahme 
der  zum  Krcbsstroma  werdenden,  wuchernden  Bindesubstanz,  zugrunde; 
also  auch  die  Mt»tastasen  haben  die  gleiche  destniierende  Tendenz.  Haupt- 
sachlich erfolgt  die  Mt'tastasenbildung  beim  Carcinom  auf  dem  Lymph- 
wege, es  sind  also  in  der 
Regel  die  zunächst  gelegenen 
und  dann  entferntere  Lymph- 
drüsengruppen Sitz  der  sekun- 
dären Knoten ;  auch  retn>gra<le 
Metastasen  sind  nicht  selten 
(S.  166).  Aussertiem  wirJ 
häufig  auch  der  Blutstrom 
zur  Verschleppung  von  Kreb*- 
keimen  benützt  und  dann  fin- 
den Metastasen  sich  in  der 
IjcWr  (von  der  Vena  jwrtae 
aus),  der  Lunge  eie. 

Die     gerade    beim    Car- 
cinom   so    ausgeprägt    aufirv- 
tende    Form     des    infiltrieren- 
den    Wachstums     ermöglicht 
wenigstens  in  vorgeschriiienen 
Fällen    meist    schon    für   «ia* 
blosse    Auge    die    Diasrnose. 
^^'o  der  Krebs,   wie  niei^i   an 
den  gn^ssen  drüsigen  Organen 
dos    Körpers,    in    Form    von    kuotigiMi    Kinlagerungen    beginnt,    sind    «iiese 
dvvli    niri:oiid<    soiuuf    abgosoizi,     sondern     ziehen    in    mannigfachen    ZCjen 
und    Au^hUitirn    in    die    l'miiobun«:,    in    das    noch    erh:iliene    Oreanjjt-wr^v 


mit  fin/elnon  koin- 


VerliAlieii    l»:ikirn   Fpithi'luTiipjHMi  ihis  Gewi-hc  ili^i>rl)»en  ilun'h 
itor 


Haut 


Uli 


d     den     Schleimhäuten     bilden     liie 


l::i-.»!:i.  An  der  äu^-on-n 
Kl-»  i^s*'  W'.'ioi^viingoii.  Wi  U^hi-  manchmal  in  knoiig\-r  oilor  fungw^T.  auoh 
Wvl-.l  i^;ir:ll:j!vr.  i»hiu;onko!ilarrgi  r  Fonr.  empomigK»n,  sehr  bald  aber  :iu:h 
\:\  .;..  Ti^ '0  Irii'.Lri-n  r.ni  .ins  viiiioryioiii  r.di-  Gewebe  dunrhsoixe::  uni 
.-^  r- 1  r-. ■ :'. .  O • :  i > t  /: •  ^ ■  A •. i - i ^: v i i u r. lt  v ■  •  :i  A ! ^ : a : *. l:  an  eine  mehr  fläohr r. h aric. 
\\ :  i  i^ ;  i  V  iol ■  r.  Map::-  v. ::  ■  1  "»arii^ k rv hi-c : : .  w^  loii'.-  teils  als  flache  K  :::-5en 
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ivuh  i:;i:\    \:i:'^<■.  Y .  ::v.:\'.  v  r.  ^\:!::A■  /.  1>.  -.liv  Mngenwaud  ihi^r  gAnzc-i:  I^cSt 
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nach  über  grosse  Strecken  hin  in  eine  krebsige  Masse  verwandeln,  ohne  dass 
irgendwo  eine  umschriebene  Stelle  als  Ausgangspunkt  zu  eruieren  wiire.  Farbe 
und  Konsistenz  der  Neubildung  sind  je  nach  dem  Blutreichtum  und  der  Be- 
schaffenheit ihres  Gewebes,  namentlich  auch  nach  dem  Zellreichtum  desselben 
verjjchieden.  Bei  allen  weicheren  Formen  lä.sst  sicli  von  der  Schnittfläche 
eine  weissliche,  milchige  Flüssigkeit  abstreifen  und  zum  Teil  auch  ausdrücken, 
welche  hauptsächlich  aus  Epithelien  besteht  und  als  „Krebsmilch"  (s.  o.)  oder 
„Krebssaft"  bezeichnet  wird. 

Die  hohe  Wachstumsenergie  und  Neigung  zu  Rezidiven,  die  destruierende  Maiürnitat 
Wirkung  des  Carcinoms  und  seiner  Metastasen  auf  das  Nachbargewebe,  die  c-arcinome. 
frühzeitige  Bildung  von  Metastasen,  welche  namentlich  auf  dem  Lymphwege 
in  den  benachbarten  Lymphdrüsengruppen,  vielfach  aber  auch  auf  dem  Blut- 
wege in  den  verschiedensten  Organen  erfolgt,  verleihen  dem  Carcinom  im  all- 
gemeinen einen  höchst  malignen  Charakter,  so  dass  ihm  in  dieser  Beziehung 
nur  gewisse  Sarkome  an  die  Seite  gestellt  werden  können ;  aber  auch  diese  über- 
trifft der  Krebs  noch  durch  die  allgemeine  Kachexie,  welche  oft  sehr  frühzeitig  Allgemeine 
in  seinem  Gefolge  eintritt.  Immerhin  bestehen  jedoch  zwischen  den  einzelnen 
Formen  der  Carcinome  nicht  unerhebliche  Verschiedenheiten;  im  allgemeinen 
sind  es  auch  hier  die  hochgradiger  heterologen,  meist  auch  weicheren  Formen, 
welche  rascher  wachsen  und  früher  Metastasen  machen,  während  derbe  und 
harte  Geschwülste  vielfach  einen  langsameren  Verlauf  nehmen.  Gewisse 
Formen,  namentlich  manche  Krebse  der  äusseren  Haut,  sind  sogar  verhältnis- 
mässig gutartig,  indem  sie  lange  Zeit,  in  einzelnen  Fällen  sogar  jahrzehnte- 
lang, stationär  bleiben  können,  ohne  in  die  Tiefe  zu  dringen  oder  Metastasen 
hervorzurufen  (s.  II.  Teil,  Kap.  IX). 

Sehr  häufig  treten  in  Carcinomen  regressive  Metamorphosen  auf.  Keg-esiive 
Fast  stets  fmdet  man  bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  in  einen  Teil  der  niorphosen 
Krebszellen  Fetttröpfchen  eingelagert,  oft  auch  viele  der  Zellen  förmlich  fettig  ^-ardnome. 
zerfallend ;  mehr  oder  weniger  ausgedehnte  nekrotische,  zu  einem  dichten,  kern- 
losen Detritus  umgewandelte  zentrale  Partien  bilden  an  älteren  Stellen  der 
Carcinome  regelmässige  Befunde.  Für  das  blosse  Auge  erscheinen  die  nekro- 
tischen Partien  als  blasse  oder  gelbliche,  derbe,  käsig  aussehende  Herde, 
welche  vielfach  zentral  erweichen  und  Zerfallshöhlen  bilden.  In  Myxo- 
Carcinomcn  stellt  sich  über  grosse  Strecken  hin  eine  Umwandlung  des  Ge- 
webes in  eine  trübe,  gallertige  Masse  ein ;  besonders  in  Krebsen,  welche  sich 
an  Oberflächen  oder  Innenflächen  entwickeln  oder  an  solche  durchbrechen 
(Carcinome  der  Mamma,  des  Mngendarmkanals ,  des  Uterus  und  anderer 
Hohlorgane)  tritt  fast  regelmässig  eine  G  e  s  c  h  w  ü  r  s  b  i  1  d  u  n  g  auf,  und  nicht 
selten  folgt  fast  schrittweise  der  krebsigen  Infiltration  und  Zerstörung  des  Organ- 
gewebes der  Zerfall  und  die  Ulzeration  der  neugebildeten  Carcinommassen. 
Sehr  häufig  findet  dabei  eine  eiterige  oder  putride  Infektion  süitt,  so  dass 
von  den  Geschwürsflächen  eine  eiterig- seröse  oder  purulente,  oft  jauchende 
Flüssigkeit  abgesondert  wird,  mit  welcher  nicht  selten  Fetzen  und  Trümmer 
abgestorbenen    Krebsgewebes    abgestossen    werden.     Gewisse  Carcinome,    be- 
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sonders  solche  des  Uterus,  der  Vagina  und  des  Rektums  haben  eine  besondre 
Neigung  zu  jauchiger  Ulzeration. 
Häufigkeit  Das  CarciDom  ist  eine  der  häufigsten  Erkankungen   und  wird  bei  ca.  8^/0  aller 

Carcinoms.  obduzierten  Leichen  gefunden ;  ob,  wie  mehrfach  behauptet  wurde,  in  neuerer  Zeit  eine  Zu- 
nahme der  KrebsfiUle  stattfindet,  ist  noch  nicht  entschieden. 

Bevor-  j^,  nllgenieinen  ist  bekanntlieh  das  Carcinom  eine  Erkrankung  des  höheren  Alters; 

zugung  des  °  o  » 

höheren     die  meisten  Fälle  kommen   zwischen  dem   40.  und  70.  Lebensjahre  vor.     Was  bei  jugend- 

boRtimmtcr  lieben  Individuen  an  Carcinomen  beschrieben  wurde,  gehört  zum  flcrossen  Teil  anderen  Ge- 
Organe.  schwulstf()rmen  an,,  doch  ist  das  Vorkommen  echter  Carcinome  selbst  bei  Kindern  mit 
Sicherheit  konstatiert.  Durch  den  grossen  Prozentsatz,  den  die  weiblichen  GenitalorKane 
sowie  die  Brustdrüse  zur  Zahl  der  carcinomatösen  Erkrankungen  liefern,  sind  letztere  beim 
weiblichen  Geschlecht  wesentlich  häufiger  als  bei  Männern;  das  Verhältnis  ist  etwa  3  zu  2. 
Von  Organen,  welche  mit  besonderer  Vorliebe  ergriffen  werden,  seien  folgende  auf- 
gezählt: Haut,  Magen,  Darm  (Rektum),*  Uterus,  Mamma,  Ösophagus, 
Gallenblase,  Pankreas,  Harnblase,  Kehlkopf,  Leber,  Schilddrüse, 
Zunge,  Prostata,  Niere. 
Multiple  ^m  allgemeinen  treten    die  Krebse   zuerst  solitär  auf  und  werden  erst  durch  die 

Cai-ciiioiiie.  Metastasenbildung  über  den  Körper  generalisiert;  doch  gibt  es  auch  Formen,  welche 
von  vorneherein  an  mehreren  Stellen  gleichzeitig  auftreten,  entweder  innerhalb 
VAU  und  desselben  Organsystems  (z.  B.  an  verschiedenen  Stellen  einer  Schleimhaut)  oder  in 
paarigen  Organen  (in  beiden  Nieren,  beiden  Ovarien  etc.);  viele  dieser  anscheinend  mol- 
tipel  auftretenden  Carcinome  sind  indessen  Trugbilder,  indem  ein  Primärtumor  sekundär, 
entweder  durch  Metastasenbildung  oder  durch  Dissemination  von  Krebskeimen  über 
Obcrfiächen  hin,  respektive  duri'h  Implantation  und  sogenannte  Kontaktinfektion  (ü. 
weiter  unten)  verbreitet  worden  ist. 

Eiiaeino  Besondere   Formen   des    Carcinom s. 

Formen   der 

1.  Der  im  obigen  geschilderte  Carcinomtypus  kann  von  allen  Epithel- 
winpiex.  arten  der  verschiedensten  Organe  ausgehen,  sei  es,  dass  die  Epithelieii 
der  betreffenden  Organe  schon  wenig  charakteristisches  an  sich  haben,  sei 
es,  dass  eine  solche  Heterologie  herrscht,  dass  die  Carcinomzellen  alles 
Charakteristische  der  in  dem  Organ  vorhanden  gewesenen  Zellen  eingebüsst 
haben.  Solche  Carcinome,  deren  Epithel  also  keine  besondere  Charakteristica 
tragt,  bezeichnet  man  als  Carcinoma  Simplex  (oder  Cancer).  In 
anderen  Fallen  aber  ist  die  Heterologie  insofern  eine  geringere,  als  in  dem  Bau 
der  Geschwulst  der  Charakter  einer  spezifischen  Epithelform  erkennbar  bleibt; 
es  entstehen  die  beiden  Formen,  welche  man  als  Plattenepithelkrebs 
und  als  Zylinder  epithelkrebs  bezeichnet 
'opithVi-  ^*  I*latt<^n<'P>th©lkr<'l>s  (Caiieroid).  Von  der  Epidermis  und  den  epi- 

(Kau'kroi.n  ^Icrmoidalen,  d.  h.  mit  Plattenepithel  versehenen  Schleimhäuten  aus  ent- 
wickeln sich  meist  Krebse,  die  wenigstens  längere  Zeit  hindurch  die  Merkmale 
des  Plattenepithels  erkennen  lassen.  Die  in  gleicher  Weise  wie  beim  Carcinoma 
Simplex  in  das  bindegewebige  Stroma  eingefügten  Epithclmassen  zeigen  rundliche 
Stachel-  oder  Riffzellen  (Fig.  127),  wie  sie  im  Rete  Malpighü  vorkommen, 
mehr  längliche  Elemente,  wie  sie  als  Basalschicht  desselben  auftreten,  platte, 
verhornende,  kornlose  Schollen,  endlich  die  un regelmässigen,  mit  fussförmigen 
Fortsätzen   oder   nischenartigen  Vertiefungen  verseheneu  Elemente  der  Über- 


gaB|>B-EpitbeTif"n  der  Blase  viiid  Harnwege.  Weitere  T^iiregelnia8.sigkeiten  der 
Gestalt  eoti^tehen  auch  hier  dureh  die  ^egeitseitige  Mtidellieriing  der  dielil  ^'e- 
driingten  Zellen.  An  den  Durchschnitten  der  Krebsnester  erkennt  man  viel- 
fach eine  ähnliche  Anordnung  der  verj^chiedenen  Formen  wie  im  ge^schichteten 
Platlenepiihei  in  der  Weii^e^  da.ss  in  den  [leriphercn  Lagen  noch  der  Zyltnder- 
fonn  »ich  nähernde  Elemente  auftreten,  nach  dem  Zentrum  zu  plattere  Formen 
.^ich  einordnen,  und  zwar  mit  einer  nach  innen  zu  immer  deutlicher  werdenden 
Tendenz  zu  konzentrischer  Schichtunü:  (Fig.  128).  Die  hier  liegenden,  platft-n 
und  dünnen  I  oft  verhornten  Zellen  erscheinen  auf  Durchschnitten  vielfach 
wie  fjiÄerige  Gebilde,  indem  auch  ihre  platt-ovalen  Kerne  bei   dieser  Schniii- 


Htratittit  fon>f  lim 


Str.  Kiaiiulosum 


Str.   «|»i}(o#MFn 


¥;«» 


Fig.   126, 

Cjncr^liDttt     iliireli     iVm    KphJermh    lics    Monschen :     <lic     tieferen     Srlii(lit*'ii     rlcs     ShMlont 
M  »1  pi g h  1  i  alürl  jiidit  iljtrgistellt»     7'20  raii]   ver^r»     (NiK'h  B il  h  tu  -  t> a  v  i  r  1  o  r  f ,  Lein )nt«  h 

der  Hi>tt»lo)^ie  ilea  Men&tjh^n). 


richtnng  eine  spindelfnniiiize  Oe«t^dt  aufweisen.  An  solchen  konzcntriseh  gc*- 
schichteten  Partien  tritt  bei  vielen  Kankroiden  Verhornung  ein,  die  sich  dureh 
ein  homogenem,  glänzendes  Ausselien  und  Verlui^t  der  Zellkerne  zeigt.  Der- 
artig konzentrisch  geschieh tete,  aus  verhornenden  Zellen  bestehemle  Gebilde 
bezeichnet  man  als  Bchichtkugebi.  H  o  r  n  p e r  le  n  oder  K  a n  k  r  o  i  <1  p  e r  1  c  r»  Kankroii!- 
(Fig.  128d)^),  Sie  Iwsleheii  also  in  ihrem  Zentrum  mei.^t  aus  ganz  ver- 
hornten    Mjii»?en,    auf^sien    liennii    liegen»    meist  konzentrisch  ge&ehichtet,  ver- 


I 


*)  Indes  ist  davor  zu  warnen,  imr  auf  das  Vc>r1mtHt<*n6tMn  solcher  Kau  k  roid  pt'  rl  eii 
hin  die  Diagnose  iinf  Carei  n  om  kii  slelloo,  dn  man  idiiilichfn  Gel^ilden  auch  in  eiiifflchrn 
E|jilhelwueJierüni,'eii  nicht  imdi^mi'n  ChaiaktFrs  nichl  iie\lL*n  bt'ppgiiet.  Im  letzli'ien  Falle 
•^lellen  «ie  meisk  Dorchtchnitte  ikirrh  tiefer  in  dna  Gewebe  eindringende,  zcnlrnl  verhornte 
Kins*^Jikiangen  dtr  Epidermis  dnr. 


Fig.  12S  (S,  207). 

Kaiikroid  (Plattpntpitbel krebs)  dev  Kusserm  Haut  (Y)* 
KpItlielinniiiNon  ausA(>n  (a)  mit  böhereu,   dann  mit  gioieen  «tat lern  (//i,  wmter  innen   koTixtfiilmrJj 
fi€iiichtut«n  {£)  ZoÜcu.    im  Zoatnun  der  ZollmftiHien  rrtblreidnj  Hgrukugcdn  {d),   2wi«e|icn  «l«ii  Ep' 

mAsaeii  ötrüiuft  >,k 
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bornende  Zellen»  dann  folgen  die  Riffel*  oJer  f?taehelzellen.     Hier  liefen  also 
die  iiltesten  Zellen    im    Innern  ebetirso  wie  an  der  Haut  aussen  (bezw.  oben). 

lüeve  Hornperlen  oder  überhaupt  v<«rhornende  Zellen  (Kt'ralDbyiiUti-Eleidiu-Niichweia) 
MDiK  wtixn  in  Ciucinonien  gefunden,  cliiU*iktenstUcU  für  Kankroid.  Ferner  ist  dio  Diajijn"*i=f' 
gesichert  dnreh  deti  Nuchueis  von  Inler?:ellulnrbrüeken  j|S?UicheUcdlet]}  Ijexu,  EpUIjelfnienin^' 
tda  nur  Plattenepitbelien  solche  juifweiseu)   in  CHrßiiKnnen. 

In  «einen  erraten  Entwic'kelung:5stadien  erhebt  sich  der  Plattenepilhel- 
krebs  meist  mehr  oder  minder  über  das  Niveau  der  übrigen  Un>gebnii!j:  und 
fuhrt  dabei  nicbt  selten  zu  einer  starken  papillären  Wucherung  des  BtromüH, 
wodureb  xottige  oder  l>Iiunenkohltu1.ige  Formen  zustande  kommen,  welelie  auf 
den  ersten  BKek  den  gowöhnliehen  Papillomen  und  Zottengesebwülsien 
gleichen ,  sich  aber  durch  ihr  Eindringen  in  die  tieferen  Geweb^achiehlen 
von  diesen  unterscheiden  und  meist  bald  zur  ülzeralion  führen.  In  anderen 
Fällen  breitet  die  ki^bsige 
Wucherung  sich  von  An- 
fang an  we.sentlicb  in  (he 
Tiefe  aun,  m  diu^s  es 
EUr  Ent.^tehnng  flacher 
oder  tiefer  Geschwüre 
ohne  «stärkere  Erhebung 
über  <lie  Oh  erf  lache 
kommt. 

Auf  dem  Durrh* 
Skrbniit  zeigen  die  Kan- 
kroide  meist  schon  für 
da.s  blosse  Auge  ihre 
alveolare  Anordnung j  bei 
ältlichem      Druck     auf 

die  Geschwulst   treten    aus   der  ßrliuillflaclio    komedt(neii:irtig    lireiige  Massen 
hervor,  die  aus  Epithelien   l>est*^hen. 

Die  häufigsten  Urspr  un  g^  s  ta  t  te  n  des  Plaüenepilhelkrebsei^  sirul  die 
Ubergang??j<tellen  von  der  äusseren  Haut  zu  <len  Scldeimhauten  {Lippe,  Nase, 
Augen,  äussere  Genitalien),  ferner  die  PI  a  1 1  e  n  e  p  \  t  hcl  t  ragenden  8ch  lei  m- 
häute  wie  Zunge^  Mundhölde^  Osophagu«,  Kehlkopf,  Blase,  Sclieide,  Portio 
vaginalis  uteri.  Der  Verlauf  ist  im  aUgeaieinen  weniger  rasch  als  hei  den 
meii^n  anderen  Fonnen  und  Metastasen  treten  gewöiinlicli  ziendich  spät  auf. 

Abzuzweigen  ist  von  dem  Kankroid  am  besten  eine  Form  tles  Carcinoms, 
welche  man  nach  ihrem  Jieschreiber  am  l>esti'n  als  Iv  ro  m  peehersehes 
Carcinom  bezeichnet.  Es  geht  von  Plattenepithel  tragenden  Schleimhäuten, 
der  Haut  etc.  aus.  Zum  Unterschied  vom  echten  Kankroid  hat  diese  Ge- 
schwulst keine  Neigung  zur  Verhornung,  dagegen  zeigen  die  ZeUslränge.  die 
oft  an  ein  Endotheliom  erinnern,  zentrale  Nekrose  und  Ausfall  solcher  Massen 
hl»  zur  Bildung  einer  Art  von  Cysten.  Das  Kro  m  peelie  r?<cbe  C^ireinom 
kombiniert  sieb  häufig  mit  echtem   Kankroid. 

SieUiuauai.  FaÜiulaifbeUo  iUiütumii».   AUgi^tu.  Ted.   ü.  Aafl.  14 


Fig*  129, 

ECiitikrnhl perle  (-J-*), 

Koii/.nitri^rli  «csiclnrliU'ti',  iWiebi'Urliidtnfruniiii^  fuigL^ordlit^ds  Vvr- 


nftnflgBti« 

ort«  d«9 
Konkruidi, 


Kroin- 

pt>iclll''rHiCllf?H 


Kftukrolde 
an  8tolk*n 
ohne  nor' 
mal  es  Vor- 
liaiidt'rJHi-''iu 
Von  PJiitteit- 
epitlioL 

Oholestoa- 
Iwinr. 
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epithel. 
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lu  gim^  K  e  1 1  e  II  c  u  F  ä  Heu  fiudeD  sich  KaiilLroide  auch  hd  s  o  1  c  h  p  u  S  t  e  1 1  e  d  ,  wo 
normnliter  k  ein  Pia  ttenepi  t  bei  g^lcgeii  ist  (s.  B.  Lniige,  Uterus,  Gillenblas^),  Mnu 
tuBjv*»  diinn  i'ölwedor  eine  EntwickcloiiR  aus  embryooal  versprtDsjU'n  Ins^olu  oder  ciiie  Im- 
waiidluni,'  anderen  Kpithelji  in  Flatteiiipithtl ,  vielleicht  auf  Grund  riner  c*trabrjrt»n&lr>n 
Vi  raolsjjfuni;  hioritii  (s.  unter  Mrtup]H.^it'),  uniichiurri, 

1  >ie  »ugennnnton  Cllole«teatoillt*  (P  e  r  1  y  e  s  c  h  m  ü  1  s  t  e)  and  uiriit  utOBchrirbene, 
oft  !M>gar  leicht  aus  der  \*iijj^i'biiDg  liunlösbare  Gcsdiwükte  von  wei?ia1  icher,  tn»c'ken€r 
seideDarlig  glänzender  Bej^ciiaßenbdt  und  einem  deutlich  g^sehicbteten ,  UmellO»eii  Bun. 
Sic  bilden  ein/elu  liegende  oder  auch  mehrfache  und  xu  Gnjppt^n  vereinigte  kugehg«:, 
manchmal  pilzförnjig  vorragende  Gebilde.  Bei  der  nnkroskopi»cheii  Tuterisucliuiig  xeigt 
»ich,  dass  sie  }lu^  reiehliehen,  leiL^  kernloäen,  ti  ils  kern  bukigen  Schyppchi-n  beliehen,  welch» 
wie  die  flachen  Zellen  der  verhornten  Epiderniiftlagen  dicht  aneinander  gepresst  sind  timl 
zwb^chen  denen  in  mehr  <Mi*'r  minder  grosser  Menge  Cboleateariu,  fettiger  Betritus 
und  Körnehenzellen  gelagert  zu  aeio  pflegen*  Sie  sied  epitln>lifllen  Ursprung  Dtid  findrn 
sifti  au  der  Gehirnbasi!»  auü  in  die  Fla  versprengten  Epidertnisketmeii  liervorgügungtm  und 
fenier  im  Ohr,  mo  sie  ebenfalls  au«  entwickelunii;sj^(s>ehiehtlieh  nder  oxtrnuterin  (auf  Gruritl 
von   Knlxu nd u nge« )  v e j> preiiLrte n  Kpi d * ' rin i bxd  1  *- 1 1  rn tstel i e 1 5 , 

Es  int  fraglich^  ob  neben  den  von  Plultiiiepilhelien  ahxu]eit4'n<Ii'n  Formen  nicht 
aueh  linden*  unter  den  ,,Chuleateatoinen"  vorkoniima,  uelulie  ^n  di-n  Endotlieltom^ 
gehören, 

3.  Zyliuden^pitliplkrobs.  Krebse ,  welcbe  von  den  Drüsen  dir 
Bclilei  IM  häute    sowie  «Jen  Ausführuiigsgängen  der  grossen  drüsig 


Fig.  130. 

Maligne»  Adenom  de»  Magens  Wh 

Drüsige  Formatioacn  liegen  aaeh /etiaeits  der  Museulada  muoosao.  a  Bohlaimliaiit,  b  Muaealaria 

c  3i)biaakoBA. 


Organe  des   Korpers  (Mamma ,    Ovarien,   Leber ^   Nieren  etc.)  ausgeben, 
wahren  in  der  Regel  noch  Merkmale  des  Zylinderepithek.     Manche  Zylinde 
epithele**ireinome  bilden  ganzlieh  a/ienom ähnliche  Formen,   indem   statt  »olidd 
Epithel-Zapfen  nnd  -Nester  schlauch  fön  nige,  drü&enrihnlirlie,  iiiiL  eiiu'm 


liehen  Lumen  und  einer  regelmässigen,  zylindrischen  Epitbellage  versehene 
Wueheningen  auftreten,  die  auch  cysttsehe  Erweiterungen  aufweisen  können ; 
solche  den  einfachen  Adenomen  zunäcliBt  niorphologisch  sehr  entsprechende 
Fonnen,  welche  iiber  ihrem  Wachstum  nach  dw^i  malign  sindj  bezeichnet 
man  als  maligne  xideuome  (s,  S,  18H),  Voji  diesen  bei?teht  ein  direkter 
Übergang  %\i  den  Aileiiocarciiiam  genannten  Formen;  in  diesen  verrät  der 
carcinümalöse  Charakter  der  Ge.sehwulH  sich  durin,  dass  der  Epittielb^big 
wenigstens  stellenweise  mehrschichtig  und  un regelmässig  ist  untl  rla  und  dort 


Aden  Dm  odtl 

Atleim- 

carriiiuiu. 


FiK.   131. 

A  d  r  D  o  -  ('  a  r  c i  n  o  Ol  (M  a  1  i  g ti  e  a  A  J  l'  m  o  lu). 

Flicbenh^tte  Wuchcntng  der  lJrö*rnc*jjiUiolit'n ;  int^rj^lÄutimiaröH  Gtrwt'bö  fiist  vtTSfljiwnndiMi. 
(Aus  Aiuaiui,  Mikrodkopi»eh'gyiiik<tlogiiHrhi)  IHugiiostik.     Wii^HlmiltHi  iKVMi.) 

das  Lumen  ganz  ausgefidlt  wird»  dass  rieben  drüsenähnlichen  Gebilden  auch 
kompakte  Nester  jKslyniorpher  Zellen  vorhnnden  sind  und  dass  die  gesamten 
Epithelmassen  deg  Tumors  vielfach  durch  Anastomosen  untereinander  in  Ver- 
bindung stehen,  kurzum  doss  also  das  Epithel  deutlicher  atypisch  gewuchert 
ist,  80  gehen  die  Schlmich formen  ylhnähiich  in  s  <j  1  i  d  e  Z  t4 1  m  a  s  s  e  n  über. 
Oft  finden  sich  nur  diese;  hierbei  siud  auch  in  ihnrn  wenigstens  die  äusseren 
dem  Stroma  zugerichteten  Zellen  oft  noch  von  zylindriseher  Gestalt. 

In  je  höherem  Mas*c  aber  auch  diese  V( Fluren  gtht  untl  überhaupt  die 
Massen  eolide  werden,  um  so  mehr  nähert  der  Tumor  in  seiner  Struktur  sich 
dem  Carcinoma  Simplex t  denn  desto  mehr  verschwinden  ja  charakteristische 
Bilder.     (Fig.  131,) 

U* 


J 


Papilllro 
far<*ii»om<'. 


Das  Zylinderepitlielearcinoiii  tritt  in  kiiütigen  oder  flachen  haften ,  be- 
Sionderfi  an  Schleimhäuten  meist  frühzeitigen  ulzerierenden  Wucherungen  auf; 
insoweit  die  Geschwulst  Jiach  der  Olx^rfläche  zu  wächMt,  entj-tehen  auch  hier 
oft  blunien kohlartige  Wucherungen, 

Pai»illärc    Careiuoine.     Es?   j^ibt   auch    Carciuome,    welche   ganz   au^ 
papillären    Wucherungen    otler   pa  pi  11  en  tragenden   Cysten  zu 
sanimen gesetzt  sind  und  gegenüber  den  gewöhnlichen  Papillomen    und    papilij 
lärcn  Cystomcn  eine  ähnliche  8t<."llung  einnehmen,  wie    die  Adeno-Careinome 
gegenüber  den  Adenomen;    während  sie    m    ihretii  Typus   den  Bau   der   ein- 
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Fig.  132. 

ZyUnderepitbelkreb»  de.*«  Ma^eDs  (^-). 

1  Epithdstrlnge  mit  Larneii  uiiiti  Kylindiiechcn,  r.,  T.  moliiHcbiclitlg  angeordnetöa  ZoUon;  h,  L^  li,|  Uoiiic, 
itiH  ftintl(*geweljts  vorg^drangHUC^  Epitfaelstrlnge;  c  grOs^nrc,  solide  KpitelstriUige  mit  uttregolmlraigeD 

ZeUcn,  s  Siroma 


fachen  papillären  Fibroepitheliome  wiederholen,  erweisen  sie  sich  als  Carcinome 
dadurch,  dass  m^  neben  der  epithelialen  Bekleidimg  von  Papillen  und  Cysten- 
raumen  auch  kompakte  Epithel nesler  und  anostoniosierende  Kpithel^tranga 
bilden,    welche   in    die  Uuigebuiig   mit  infiltrierendem  Waeb^^lum   %'ortlnngeiu 

Andere  Besonderheiten  der  Krehsfornien  kommen  durch  auffallend  starke 
oder  umgekehrt  luigewöhnlieh  geringe  Au.sliihluug  cles  bindege wehigen  Stronia? 
gegejiuber  den  Epitheläträngen  zustande.  Auch  dies  hat  zu  BenennuDgea 
geführt. 

Entwickelt  sich  das  S  t  r  o  m  a  eines  Carcinoma  in  sehr  hohem  Gnide^ 
so  ent-^tehen  derbe,  griwi^teuteik  uu?^  faserigem  Bindegewebe  zusaninieng«setzlr 
Gescbwül:9te,    in    welcheji    bloss    spärliche,    aus    kleinen  Gruppen  und   Reihen 
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von  Zellen  gebildete  epitheliale  Einlagerungen  vorhanden  sind;  einen  solchen 
Krebii  bezeichnet  man  als  Skirrhus  (Fig.  1-53);  cler?!elbe  koninit  in  Gestalt  »^^cirriiufk 
umsebriebener  Knoten  oder  diffu^r  ItifÜtrationen,  ers<teres  häufiger  in  der 
Mamma,  letzteres  l>e.«onders  im  Magendarm  kanal  vor.  Er  hat  makroskopisch 
grosse  Ähnlichkeit  mit  fibrösen  Neubildungen  und  eine  trorkene,  graue  Bchnitt- 
fläche,  die  keine  ^^Krebsmileh**  abstreifen  ]&^M.  Er  wächst  langsamer  als  die 
weichen  Krebsfomien,  macht  aber  doeh  aiieh  ziemlich  frühzeitig  Mctasta,*eii, 
die  oft  eine  zellreicbere  Stniktur  aufweisen,  als  der  primäre  Herd.     Manchmal 


1«.  133. 


1^1«.  1^.1. 

Carr-Mnoiiui  mi- irr  Lew  um  <1c«  Magen»  {^^). 

€  iLloIufiro   Uriippeii    von    Epiüir-II^^n ;    violfarh    ßndon   nidi    Holeln^   aiii-li    i'jnzrlti    otli^r   in 
Ruihoii  in  dßB  Strom»  i/  eingoU^cTt. 


kommt  es  beim  Skirrhus  zu  teil  weiser  Atrophie  der  Epitbeiien  oder  diesk-lben 
sind  sin  sich  schon  auffallend  klein  und  späHicb  und  dann  gleicht  der  Tumor» 
bei^onders  wenn  er  in  flacher  Anslircitung  auftritt,  fast  völlig  eint^r  fibrös€'n 
Narbe*  Es  kann  dann  ^Tosse  Mülie  kosten^  die  für  die  Diagnose  entscbci- 
denden»  doch  in>ch  vorhandenen  Ejiithclien  xu  ffndcri.  Da:^s  eine  vollkommene 
fibroöe  Umw^andlung  un<l  damit  Ausheilung  nicht  zustande  kommt,  beweisen 
die  reichlicheren  Epithelmassen  an  den  Rundem  fler  Geschwulst,  sowie  die 
Meta^ta^n,  die  oft  einen  ausgesprochen  medulblreu  t^harukter  besitzen; 
findet^    wie    man    das    namentlich    an    skirrhösen    Carcinomen    der    Mamma 
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Kap.  III.     rrogrcAÜTe  ProjEeiisc* 


■ifedullar- 


Öfters  beobflchten  kann,  eine  Atrophie  nur  an  den  zentralen  Teilen  de.-* 
Tumors  ßUitt,  t?o  ent^tfht  daHelbst  eine  nabekrtige  Einziehung  (,,Krebsn}ibc4*'i. 
Fm  Gegensatz  zum  Skirrhus  ist  der  Medullarkrebs  oder  iMarkscliwainiii 
durch  eine  sehr  reichliche  Entwickelung  der  epilheliiden  Eleniente  und  Zurück- 
treten  des  Slromas  au^^geEeichnet  (Fig.  134).  Manchmal  wird  letzteres  fast 
nur  durch  kapillare  Ge fasse  repräsentiert.  Zufolge  seiner  zellreichen  Zu- 
sammensetzung bildet  der  MedullRrkrebs  sehr  weiche,  schwammige  Mas^sen 
von  meist  grauroter,  „markiger'*  Beschaffenheit,  welche  sehr  zu  Zerfall  und 
Ulzeration  neigen.  Von  der  saftigen,  weichen  Schnittfläche  lassen  sich  reich- 
liebe,    zum    grossen  Teil   gewöhnlich    in  Verfettung  begriffene  Zellmassen  als 


S3!ä*»r:^ 


Fig.   IUI 
f'areijioiiia  iiicdullare  des  Mrtjcrens  (*^). 
d  !!:pinK''lxiiaH»eti ;  Huaserat  spürlicbeB  Stroma  b^  c  BIiit«efl«B, 

trüber  Krebssaft  abstreifen.  Die  Mi/dulhukrcbse  gcdioren  zu  den  bösartigereii 
Tumoren.  Sie  finden  sich  besondere  im  Magetidarmkaual,  der  Mamma,  seltener 
in  anderen  Organen. 

Die  Namen  Marks  eh  w  a  m  m  wie  S  k  i  r  r  b  u  s  bezeichnen  aber  nur 
den  relativen  Anteil  der  beiden  Geschwnlstkoniponenten,  beide  können  nadi 
der  Form  und  Anordnung  ihrer  Epitbelien  sowohl  dem  Adenocarcinom  wie 
einem  Carcinoma  simplex  entsprechea«  je  nachdena  die  Epithelmassen  dnUen- 
ähnliche  Formationen  oder  kompakte  Nester  bilden. 

Während,  wie  oben  erwähnt^  Nekrosen  und  Degenerationen,  besonders 
fettige,  in  den  Carcinomen  häufig  auftreten,  geben  einige  andere  Degenerationen 
den  Krebsen  zuweilen  einen  besonderen  t'hamkter.  Manche  Zylinderzellen- 
krebse   des  Mag^ndarmkanak,   hier  und  du  auch  Drüsenzellen-Carcinome  iler 
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Mamma,  zeigen' eine  hochgradige  schleimige  oder  kolloide  Degene- 
ration ihrer  Epitlielien,  die  mit  starker  cystischer  Erweiterung  der  Drüseri- 
mume  einhergeht^  welch  letztere  mit  schleimiger  oder  kolloider  Ma?*8e  gefülll 
sind.  An  diesen  Gallert-  oder  Kolloiilkrehseii  (Carcinoma  gelati- 
noHum)  erkennt  man  meist  schon  mit  blossem  Äuge  tnmsparente  Massen, 
wfdche  in  ein  fächeriges  Gerüst  eingelagert  sind  und  den  schleimhnltigen, 
dihitierten     Drüsenräumen     entsprecheii.       Sie     breiten    sich     vorwiegend     der 


/ 

M^ 


> 


Sir. 
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^  ^. 


p 
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Kolloi^lcareinom   rief«  Cervix. 
col/. :  Kolloide  Mas««»;  6\  5(,:  KiiitbolfitrAnge;  Bir.i  Siroma.    (Nftdi  Am  arm  1.  e.) 


Flache  nach  au^^  und  infiltrieren  meist  nni  weite  Strecken  hin  die  befallenen 
Organe, 

Dnrch  schleimige  Met4ipla8ic  des  Strome»  entsteht  das  rareinoma 
ffftyxomatodes  (der  Gallertgerü^tkrebs),  bei  dem  die  Epithelhaufen  in  innem 
aiyxomatösen  Grandgewebe  eingebettet  liegen.  Ausserlich  haben  diese  Formen 
ebenfalls  ein  weiches,  gallertiges  Aussehen,  Die  Gallertkrebse  stehen  den 
mebten  übrigen  Krebsformen,  nanientlich  dein  Markschwamm,  an  Bosarlig- 
keit  nach. 

Besooden»  Krebs  form  f'o  *■  II  Ist  <*hon  emllir^h  au?<  d»:'ra  Nf  ii  ro- K  p  i  th  <*1  (liiii  Kpr'nilyrii- 
sellen  der  HirDventrik*'!  and  <lr*r  Plfxns  chorioidei),  aits  rirm  K  r»  i  nie  p  ith  el  dor  Oviirirni, 
BUS  dem  C"  h  0  r  i  o  n  e  p  U  In- 1  {Irr  P 1  a  (^  e  n  t  a  nod  ans  vr-rspreng^len  N  e  b*^  ii  n  i  e  r  »^  n  k  o  i  in  ♦•  o. 
Näheres  übi?r  diPte  Forim^o  s,  die  br'tr.  AVischnittfr  Ar6  IL  T^ils. 


Srlrtciiin- 
krobs. 


u 
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Anhang:  Zur  Differentialdiagnose  des  Carcinoms. 


I>iflforciiiiiil- 
dingnose 

Sarkom  uml  Du   die  DiffcrrntialcHnjEmose    Äwischen    Carcinoni    und    Sarkom,    wHch«'   sich  im 

tArcmoni.   aijjr,.iin«iiu'ii    aus    dorn  im    vorhorgchcndon  Erört^^rtcn  ergibt,    sohr  häufig  zu  stellen  ist,  so 

sollen  hirr  di<^    wichtigsten  Vutersclieidungsmerkniale    noch   einmal  in  tabollarischer  Form 

wiederholt  werden. 


Sarkom. 

1.  Allgemeiner  Bau  dw  Geschwulst  (meistens 
schon  bei  schwacher  Vert^nisserunfr  er- 
kennbar): Die  Zellen  liegen  diffus  an- 
i^fordnet. 


2.  /wis<;ht'n  den  Zellen  ist  nirhr  oder 
wrnigcr  Interzelliilar-Substanz  unchwris- 
bar,  si<'  liejrt  alier  zwischen  den 
einzelnen  Zellen  in  Form  feiner 
Fibi-ilh'n. 


Form  der  Zellen : 

Kleine  Rund  Zellen,  jrrös>ere 
Kundzelleii,  S  j)i  n  del /<•  1 1  e  n,  ver- 
schiedener Grösse,  Stern  Zellen  etc., 
vielfach  mit  Ausläufern  vei"sehen,  welehe 
zwisch<'n  die  anderen  Zellen  hineinreichen 
können ;  ferner  find^'U  sich  oft  auch 
JU  e  >  <•  u  z «'  1 1  en.  Sind  die  Zellen  irross, 
s(»  können  si<'  vollkommen  den  beim  Car- 
cinomeii  bi'sehriebenen  jrleichen,  so  dass 
hier  die  Diagnose  aur<  der  Form  der  Z<'llen 
allein  nicht  gestellt  werden  kann  (S.  201). 


Carcinom. 

1.  Allgemeiner  Bau  der  Geschwulst :  dien'Ibe 
zeigt  zwei,  im  allgemeinen  8trf*ng  gi^ 
schiedene  Bestandteile;  ein  bindegewebig!« 
Strom  a  und  in  dasselbe  eingidagn^rte 
K  p  i  t  h  e  1  -  Stränge.  Diosic  Stränce 
können  auch  ein  Lumen  aufweiik'n  (Adeno- 
Carcinom). 

2.  Das  Stroma  zeigt  bei  starker  Vergröss*- 
rung  den  Charakter  zellnMchcn  otler  zelJ- 
armen,  häufig  mit  lymphoiden  Rundzelleii 
durchsetzten,  meist  faserigen  Zwischen- 
gewebes, welches  aber  auch  eine  schleiraigr 
oder  hyaline  Umwandlung  erfahren  kann. 
Innerhalb  der  Epithclstränge  liegen  dir 
Zellen  in  ,c  p  i  t  h  e  1  i  a  1  e  ra*  Verbnud, d.  h. 
ohne  Z\\ischensubstanz  nebeneinander 
(siehe  S.  200,  201). 

3.  Form  der  Zellen: 

a)  un regelmässig,  polymorph  (Cnreinoma 
simplex),  oder 

b)  zylindrisch  (Carc.  cylindro-epitheliale). 

c)  die  Zellen  hal>en  den  Charakter  des 
Plattenepithels  (Kankmid):  zylindri- 
sche Basalschicht,  rundliche  Zellen 
vom  Charakter  derjenigen  des  Rete  Mal- 
pighii  (Stachelzellen),  endlich  dünne, 
platte  Elenn'nte,  welch  letztere  viel- 
fach konzentrisch  angeordnet  sind 
(Kankroidpcrlen,  S.  207). 


Kiii7.(.>lü(> 
.Schwierig- 
keiten büi 
der  Dia- 
giiuso  auf 
Carcinom. 


In  bezug  auf  die  Punkte  1  und  2  können  besondere  Schwierigkeiten  entstehen,  zu- 
näehst  beim  M ed ull ark  rebs  (S.  214)  mit  polymorphen  Zellen.  Hier  ist  das  bindegewebige 
Stromn  manchmal  so  spilrlich,  dns>  es  ganz  hinter  den  massenhaft  vorhandenen  Epithelien 
zurücktritt  und  die  (jeschwulst  so  »jea  Kindruek  macht,  als  ob  sie  aus  diffus  angiM>rdneteD 
Zellen  zusammengesetzt  wäre.  Doch  findet  man  oft  noch  Stellen,  wo  der  carcinoniatösc 
Bau,  d.  h.  die  Scheidung  von  Kpithelsträugen  und  Bindegewebe  deutlicher  ausgeprägt  ist, 
Oller  es  zeig<'n  die  etwa  vorhaudemn  Metastasen  diesen  Bau  in  deutlicherer  Weise.  Nur 
sehr  selten  lässt  sich  in  fiolehen  Fällen  nicht  nachweisen,  ob  der  Ausgang  der  (leschwulst- 
bihlung  vom  Bindegewebe  oder  von  Kpithelien  aus  erfolgt  ist,  d  h,  ob  Sarkom  oth'r  Gar- 
eintnn   vorliegt. 

F«nier  machen  endotheliale  (Jeschwülste  (s.  u.)  der  Diagnose  vielfach 
SehwierJL'ki'iten;  es  gil>t  unter  ihnen  s(»lelie,  welche  vollkommen  wie  Carcinomc  gebaut 
sind  (Kndoth  el  k  rebse  s.  u.) ;  vielfach  zeigen  sie  Überirünge  zum  Sarkom,  z.  B.  etwas 
Zwischensubstanz  auch  zwiselnu  den  innerhalb  der  Stränge  und  Nester  gelegenen  Zellen, 
Oller  es  gehen  die  Xester   in  andere  Partien  über,   in  welchen  reichliche  ZwischensubstMiz 
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zwischen    den  Zellen   Torbanden  ist  and   diese   letzteren   damit   eine   diffuse  Anordnung 
erhalten:  Endothelsarkome.     Das  Genauere  siehe  unten  S.  219. 

Dass  einSkirrhusmit  Atrophie  der  Epithelien  einem  Fibrom  oder  vor  allem  Narben 
böslich  gleichen  kann,  wurde  schon  oben  erwähnt.  Eifriges  Sueben  deckt  liier  doch  noch 
Epithelien  auf  oder  es  bestehen  Metastasen,  welche  an  sich  schon  die  Diagnose  auf  Car- 
cinom  lenken,  oft  auch  einen  typischer  carcinomatösen  Bau  aufweisen. 

In  Fällen  beginnenden  Cancroids  kann  es  oft  schwierig  werden,  ein  solches  von 
fibro -epithelialen  GeschwnlHten  gutartiger  Natur  zu  unterscheiden.  Bezüglich  dieser 
ist  schon  (8.  186)  erwähnt  worden,  dass  auch  bei  ihnen  eine  starke  Wucherung  des  Epithel- 
l>elages  anscheinend  isolierte  Zapfen  und  Nester  vortäuschen  kann  und  dass  auch  hier 
Kankroidperlen  vorkommen  (s.  Anm.  S.  207).  Hier  ist  vor  aUem  entscheidend,  dass  l)ci 
diesen  gutartigen  Geschwülsten  in  Wirklichkeit  niemals  Epithel  in  die  Tiefe  dringt,  viel- 
mehr liegen  die  sämtlichen  Epithelmassen,  auch  die  scheinbar  freien,  von  dem  Oberflächen- 
Epithel  getrennten,  über  dem  Niveau  der  normalen  Epidermis  und  die  Verlängerung  der 
epithelialen  Zapfen  ist  bloss  durch  die  Verlängerung  der  nach  oben  wachsenden  Papillen 
selbst  bedingt,  die  von  dem  Epithel  begleitet  werden.  Bei  den  Carcinomen  dagegen  liegt 
eine,  wenn  auch  noch  so  Wginnende  atypische  Zell  Wucherung,  meist  in  die  Tiefe  vor.  Ge- 
wöhnlich ist  dabei  auch  der  Charakter  des  Epithels  verändert  (Anaphisie).  Ein  Haupter- 
kenniingszeichen  ist,  dass  die  dem  Bindegewebe  benachl>arteu  Zellen  ihre  normaliter  mehr 
zylindrische  Form  eingebüsst  haben,  so  diiss  die  B(;grenzung  gegen  das  Stroma  nicht  so 
scharf  wie  normal  erscheint. 

Femer  kommen  oft  earcinomartig  aussehende,  sogenannte  atypische  Epithcl- 
wueherungen  (s.  S.  128)  vor  Im'I  Geschwüren  der  äusseren  Haut  und  der  Schleim- 
häute, in  granulierenden  Wunden,  endlich  beim  Lupus  hy pertrophicus.  Hier 
findet  ebenfalls  oft  ein  lebhaftes  Wachstum  der  Papillen  der  Kuiis  statt,  zwischen  welchen 
oft  tiefe  Spalten  bestehen  bleiben.  Das  Epithel  wuchst  von  der  Seite  her  über  die  granu- 
lierende Fläche  hin  und  dringt  in  die  Spalten  derselben  ein.  Hi<'r  ist  zu  berücksichtigen, 
dass  immer  nur  einzelne,  meist  grössere  Zapfen  eindringen  und  dass  die  tieferen  Schichten 
der  Haut  von  ihnen  frei  bleiben ,  dass  die  ausgedehnte  gegenseitige  Durchwachsung  von 
£pithelsträngen  und  Bindegewebe  fehlt. 

Bei  beginnenden  Schleimhautkrebsen  kommt  namentlich  die  Differential- 
diagnose  gegenüber  gutartigen  Adenomen  und  atypischen  Drüsen  Wucherungen 
in  Betracht,  wie  sie  bei  Entzündungen,  z.  B.  in  der  Umgebung  von  Schleimhaut- 
geschwüren,  auftreten.  Da.s  Entscheidende  ist  auch  hier  die  Feststellung,  ob  die  Epitliel- 
wneherung  eine  atypische  ist,  d.  h.  besonders  ob  sie  in  die  Tiefe  dringt.  Dies  ist  am 
leichtesten  an  den  Organen  festzustellen,  welche  wie  der  Magendarmkanal  eine  Submukosa 
be:«itzen.  Findet  sich  hier  die  Muscularis  mucosae,  die  Submukosa  oder  eine  noch  tiefere 
Schicht  von  Epithelinseln  durchsetzt,  so  kann  man  schon  hieraus  die  Diagnose  auf  Carcinom 
stellen.  Bei  gutartigen  Drüsenwucherungen  dringen  höchstens  einzelne  Drüsen,  besonders  an 
ftolchen  Stellen,  wo  Follikel  gelegen  sind  oder  waren,  etwas  unter  die  Schleimhaut  vor.  Man  muss 
also  wom()gIich  Stückchen  zur  Untersuchung  bekommen,  an  denen  noch  etwas  von  der  Submukosa 
o<ler  der  Muskularis  vorhanden  ist,  und  dann  die  Schnittrichtuog  möglichst  senkrecht 
zur  Oberfläche  des  Stückchens  legen.  Liegen  nur  kleine  Stücke  ohne  Submukosa  etc.  vor, 
so  Ix'stehen  dieselben  Schwierigkeiten  wie  sie  gleich  zu  besprechen  sind  (z.  B.  bei  mit  dem  Kot 
abgegangenen  Darmtumormassen).  Andere  Schleimhäute,  wie  «ler  Uterus,  besitzen  keine  Sub- 
mukosa. Hier  beweist  ein  Eindringen  in  tiefere  Muskularis>chiehten  stets  Carcinom.  Auch 
hierbei  muss  man  aber  daran  denken,  dass  auch  im  normalen  Uterus,  bezw.  beim  Adenom, 
Bieh  Drüsen  zwischen  Muskelfasern  in  der  an  die  Mukosa  gerade  angrenzend(>n  Muskularis- 
schicht  vorfinden,  dass  also  ein  tieferes  Eindringen  zur  I)iagno.se  Carcinom  gehört.  Wachs- 
tum in  die  Tiefe  lässt  sich  aber  bei  Stückchen,  welche  nur  aus  der  Mukosa  stammen  und  wo 
man  wegen  der  kleinen  nicht  mehr  zu  orientierenden  Stückchen  auf  Flach-  und  Schräg- 
schnitte  angewiesen  Ist  —  wie  bei  dem  aus  dem  Uterus  ausgekratzten  Material  zumeist  — 
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nicht  mit  Sicherheit  feststellen.  Wir  mässen  dann  ein  anderes  atypisches  Wacbstam  der 
Kpithelien  zn  eraieren  suchen,  nämlich  das  Wuchern  der  Epithelien  nach  innen  in  die  Druse 
hinein  oder  nach  aussen  ins  umliegende  Bindegewebe.  Hierbei  ist  aber  besonders  Tor  einer 
Verwechslung  solcher  kompakter  Krebsnester  mit  Drüsenflachschnitten  zu  wameo, 
solche  Fläohcndurchschnitte  entstehen  dadurch,  dass  an  einer  Stelle  nur  die  gewölbte  Drüsen* 
wand  flach  angeschnitten,  das  Lumen  der  Drüse  aber  nicht  eröffnet  wurde.  Für  einea 
solchen  Sohiefschnitt  ist  charakteristisch,  dass  die  Querschnitte  der  Zellkerne  gegen  die 
Stelle  zu,  wo  sie  überhaupt  aus  dem  Schnitte  verschwinden,  immer  kleiner  werden,  und 
schliesslich  eine  Strecke  weit  nur  Teile  von  Zellen  getroffen  werden,  in  wclohea  vom  Kern 
nichts  mehr  liegt  (Fig.  136).  Also  nur  wenn  ein  solcher  Flachschnitt  aussnschliessen,  be- 
weisen kompakte  Zellmassen  ein  atypisches  Wuchern  des  Epithels,  also  Cardnom.  öfters 
bietet  das  Wuchern  des  Epithels  nach  aussen  von  den  Drüsen  Anhaltspunkte,  indem  die 
Membrana  propria  durchbrochen  sein,  bezw.  fehlen  kann.  Es  fehlt  dann  eine  scharfe  Be- 
grenzung gegen  das  Zwischengewebe.  Einzelne  Epithelien  dringen  in  dies  vor.  Auch  hier 
unterstützt  eine  Artftnderung  des  Epithels  —  Anaplasie  —  die  Diagnose. 

Bei     den     grossen     Drusen 
-^  ^^  (Mamma,   Leber,   Nieren,  Speichel- 

drüsen, Pankreas,  Hoden,  Ovarien, 
Prostata  etc.)  treten  die  Carcinome 
in  der  Regel  in  der  Form  d« 
Carcinoma  simplex  (S.  206),  selten 
als  Zylinderepithelkrebse  auf.  Hier 
genügen  meist  schon  Merkmale  wie 
Vordringen  in  die  Umgebung,  atypi- 
scher Bau,  Bildung  kompakter  Krebs- 
nestcr  etc.,  um  die  Differential- 
diagnose zu  stellen.  In  manchen 
Fällen  kann  aber  ein  maligne» 
Adenom  bezw.  Adenocarcioom  gsni 
einem  einfachen  gutartigen  Adenom 
in  seinem  Bau  gleichen;  so  in  der 
L<»ber,  Thyrioidea,  Nebenniere.  Ist 
die  Umgebung  in  den  Tumor  ein- 
bezogen, so  ist  die  Diagnose  Car- 
cinom  ja  gesichert.  Aber  es  kann 
der  Tumor  auch  auf  das  Organ  be- 
schränkt bleiben  und  hier  zeigt  keine  Grenze,  wie  bei  Schleimhäuten,  den  atypischen  Charakter 
des  Wachstums  an.  Diese  Organe  sind  ja  gans  glcichmässig  gebaut.  Ist  hier  kein  sidiem 
atypisches  Wuchern  des  Epithels  in  das  Bindegewebe  oder  dergl.  festzustellen,  so  kann 
unter  Umstünden  nur  das  Vorhandensein  von  Einbrüchen  in  Gefässe  oder  von  Metastasea 
die  Diagnose  Carcinom  sichern.  In  ähnlicher  Weise  kann  ein  Carcinom  des  Ovariums  einem 
papillären  Cystom  des  Organs  (s.  dort)  morphologisch  völlig  gleichen. 


Fig.  130. 
Schiefschnitt  durch  eine  reguläre  Drüse. 

Jm  Gegensatz  za  atypischer,   hanfenartiger  Proliferation 

werden  die  Kemquersehnitte  immer  kleiner  (e  u.  b),  atellen- 

weise  ist  nur  der  Zell  leib  ohne  Kern  getroffen  (a).    Die 

andere  DrQsenwand  ist  senkrecht  getroffen. 

(Nach  Amann.  1.  c.) 


HI.  Das  £n- 
dotheliom. 


Kiido- 
tliclicn. 


IIL  Das  Endotheliom. 

Ausser  den  eigentlichen  Deck-  und  Drüsenepitbelien  finden  sich  epithel- 
artige  Zellen  —  Endothelien  —  an  vielen  anderen  Stellen  des  Körpers,  so 
in  den  Lymphspalton  des  Bindegewebes;  ferner  als  Wand  der  Blut- 
und  Lymphkapillaren,  in  der  Intima  der  Blut-  und  Lymph- 
gefässe  und  als  Auskleidung  des  Subdural-  und  Subarachnoideal- 
raunies,  der  Sehnenscheiden,  Schleimbeutel  und  Gelenke.    Alle 
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diese  Endothelien,  die  in8g<?sÄmt  einfache  Lagen  platter,  dünner  Hiutchen 
darstellen,  hängen  anatomisch  und  genetisch  mehr  mit  dem  Bindegewebe 
zusammen  und  können  auch  nicht  unt^r  allen  Umständen  &charf  von  dessen 
ZeDen  getrennt  wertlen.  Etwas  anders  verhält  es  sich  mit  den  ebenfalls 
Endothelen  j>enannten  Zellen  mif  den  serösen  HätUen^  ueleho  von  vielen 
Autoren  als  Epithelieti  aufE^efasst  werden  und  welche  man  wohl  am  besten 
indifferent  als  Deck  Zellen  bezeichnet.  Ihre  Tumoren  gleichen  deu  Car- 
cänomen*    Wir  besprechen  sie  bei  den  serösen  Häuten  (Ksip*  IIL  Teil  11). 

Die   durch  Wucherung   der   Endothelien    entstehenden  Geschwülste  ^^^^^^^^^^^ 
zeigen  ein  ungleiches  Verbalten,    Zwnr  besteht  auch  hier  die  Neigung  epithelial  ^ö^htuomo 
zusammengeordnete  Gruppen  vnn  Zellen   zu  bililen,  welche  in  ein  Stroma  %'on 
Bindegewebe  ein  gela- 
gert and  (Fig,  137). 
Auch    hier    ge^^chiehi 
die    Wucherung    und 
das    Vordringen    tler 
endothelialen         Ele- 
mente grossen  teils  in 
den  Lympb spalten,  so 
dass    sich    auch    hier 
ein  solides  oder  hohles 
Netzwerk  bildet,  wel- 
ches    die    Saftk anale 
ausfüllt  (Saftspal- 
te n  e  n  d  0 1  h  e  1  i  o  m  e) 
und    der    Geschwulst 
am      Schnitte      einen 
alveolären    Bau    ver- 
leiht     (vergl,       oben 
S.  2CM>).    Diese  For- 
men stehen  also  den 
Carcinomen    sehr 
nahe    (s,    u<).     Viel- 
fach »eigen  ^ich  aber  auch  Übergange  zu  den  Sarkonicn,  indem  sich  auch 
zwischen  den  einzelnen  endothelialen  Zellen  mehr  oder  weniger  faserige  Inler- 
C3ellulap9ubstanx  bildet^  oder  indem  die  Zellen  Ausläufer  aufweisen,  durch  welche 
taie  mit  dem  Inndegewebigen  8troma  oder  unter  sich  zusamtnenliungen.  oder  end- 
lich   indem    auch  austserhalb  der  geseblossenen  Zell  strängt?  sich  grtisse,    imdo- 
theliole  Zellen  finden,  welche  gleichfalls  durch  Ausläufer  mit  den  Fasern  des 
bindegewebigen  Gerüstes    in  Verbindung    treten    können,    lüles  Eigentümlich- 
keiten,   die    bei    echten  Carcinomen    nicht   Yorkommeu   und  die  Einbexiehung 
solcher  Neoplasmen  unter  die  Sarkome  rechtfertigen,    Sehr  häufig  finden  sich 
auch    Gruppen    endothelialer    Zellen    in    Tumoren    von    sonst    fibromatösem 
Charakter  eingesprengt. 


€ 

Fig.  137. 

EinMheliom  des  Kicferppricwtps, 

c  Wuchcrnng  der  Lyiiiphg(vf3i«qicinriotb*^'Uon ,  l  mit  k5miger  Masne  gc- 
fniltfi  Lnminsi,  c  Interstitiiim. 
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Ahgi'ciuiing  Andere  der  eudothelLalen  Ge€<?hwiU»te  jedoch  haben  so  Tollkommen  epithelialeD 

thelioma     Typus,  d«  h,  alveolären  Bau,  das»  bw  ihrer  Struktur  nach  voa  den  echten  Carcinoioen  im 

g«geii  diia    oljigi.p  Sinne  nieht  zu  nntpTsebeiilen   sind  (veigl-   oben).     Da  auch  in  diesen  di«  EpiÜielico 

hin,        rielfftf'h   ihre  nr^priiDgliehen  chnmkh- ristischen  Merkmale  verlirnn   (dit^  wucherailen  Plattm- 

und  Zyliuderepitfaelien  z.  B.   den  Charakter    nn reget mäß^ig^  p<dyniorf)lj»*r    Zell<»n  annebtoiw 

krmnen),  »o  liaben  wir  in  viden 
^      ju^^^Ä^'  Füllen  för  die  Carcinoindiafnioie 

f^  "#^^j^    #  keine  anderen  positi%*en  Anbalt»- 


Alve<jlkr   gebayle* 


Fig.  138, 
Kmlolheliom  (^.Ettdothelkrcbs") 
Lvmpbiirüsc» 


eun-r 


Zwjr4chen  den  groiäsvii  endfvtholiak'ii  S5Hlen  i'in  hiiuleKowcbige* 
ätrtnna  {o,  «). 


NaehAveis,  der  In  vielen  FälK'O 

eine    genane    Unt+rsiuchunc    aii 

Hi'hnitt- Serien     Toraussetzt    nml 

des  filteren  überhaupt  ni<*ht  mehr 

EU  führen  i?«t.    Auf  di»*B<'n  Ksth» 

weis  cjer  Endolhelien  »h  einii| 

mfigllcben  Ausgangspnnkies  do 

Tumor»  ist  daw  ^TÖBste  Gewiclit  xn  legen.    Nur  il.'niin  darf  man  einen  Tumor  als  Eodotholii«! 

andaeisi'n,  jjonst  liegt  bij  völlig  caretnonuttoM'Ui  EJau  die  Auftaf'^tm^  als  et-htea  C'arcinnni  »*'it 

näher.    Dass  bei  eintni  solch*'«  Eotlotbt^ieii  st^kundär  wat.4iH'n  nnd  proliferier*'«   k<^nnea  vst 

»ieher,  aber  ilie  Endotbelim 
sttellen  dtinn  nicht  dt-n  Tmiwi 
dar,  es  liegt  kein  EndoUu-lioui 
vnr.  St>  ist  denn  die  Grupp* 
der  Kudothelionie  iioi-h  t\nt 
«ehr  iiinstritt«?iie.  Snbj>kti« 
wenleo  ihr  von  rinetn  Ant<* 
viele ,  von  einem  »mionit 
Ateoige  Tumoren  zngereriiiiel 
Auf  j<Mlen  Fall  hat  die  ktsit 
Zeit  *iaa  Gebiet  tlie^i'f  Kn^lo« 
( \  I  el  iome  seh  r  be»  <brftntt 
V'ieleji^  vva»  früher  hi'-rfirr 
xn  gl 'hören  schien,  »a  lunui^ 
au  eh  die  Tumoren  *• 
l*ar<<tip,  werden  jetjt  aniJm 
unfgefasst.  Im  folgentl^A 
be5|»reehett  wir  (laber  kufi 
nur  diejenigen  Tiitüorra 
unter    wclehen    sieb    wohl    nncli    zumeist    Endothel ionie    vorfindtu. 

Zeielinen  «ich  Endotlirliome   wie   auch  Careinomc   oder  Sarkome   (s.  o,)    iloreh  Sh- 

giing  xnr  Ablügeraug   hyaliner  Massen    uns,    die  besoDilers    von    den  GefÜsüwftndea  aut* 

Cyltmlromc,  jieb»'u,  so  bezi'ichnet  man  wr  aU  Cylindronie  (Schlauch^arkome).    (Fig.  120,   S.  lOS).    f* 


Fig.  139. 

Psauinioma  (piaie  niatris)  (Y). 

d  lUiril^lroA  HiritfUK.  i  Klutßct5i«Äe,  e  verkalkte  unidolhi'liüttO  Ht^hirli- 
tiiiigakugeln.    (Kdteli  Bor^t,  Die  I^bro  von  tUu  Oeftf:hvrQlsiea.| 


B.  Hcterologe  Geschwülste.  221 


liäafigsten  Ursprangsatätten  der  Cylindromc  sind  die  Orbita  und  deren  Nachbar»chaft, 
femer  die  Parotis  und  die  Submaxillardrüse ;  doch  liegen  in  letzteren  Fällen  meist  Misch- 
geschwülstc  vor  (s.  u.). 

Wenn  die  endothelialen  Zcllmassen  eine  mehr  oder  minder  ausgedehnte  Verkalkuni? 
erleiden,  so  entstehen  sogenannte  Psammome  oder  Sand ge schwülste,  bei  welchen  das  Psanunomp. 
Geschwulstgewebe  von  weisslichen,  kugeligen  oder  eiförmigen,  auch  wohl  zackigen  und 
unregelmässigen  Ealkkörpern  durchsetzt  ist  (Tafel  IX,  Fig.  53,  S.  76  u.  Fig.  139);  sie 
finden  sich  namentlich  an  der  Dura  mater,  seltener  den  weichen  Häuten  des  Gehirns,  in 
der  Zirbeldrüse  und  den  Plexus  ehorioidei  der  Ventrikel;  oft  sind  sie  auch  in  multipler 
Zahl  vorhanden.     An  sich  sind  sie  im  allgemeinen  nicht  bösartig. 

Die  Endotheliome  kann  man  ihrem  Ausgangsort  entsprechend  zunächst  EinteUung 
einteilen  in  1.  Lymphangloendotheliome,  2.  Hämangioendo-  theUome: 
theliome,  3.  Peritheliome  und  4.  Endotheliome  der  Hirnhäute. 

Die  Ljrmyhangioendotheliome  sind  relativ  häufig.  Ausgangspunkte  sind  J;,^J^^^" 
die  Lymphspalten  ebensowohl  wie  die  grösseren  Lymphgefässe.  Hierher  theüome. 
geboren  zum  grossen  Teil  auch  die  primären  Geschwülste  der  serösen  Häute. 
Diese  geben,  wie  es  scheint,  seltener  von  den  „Deckzellen"  (s.  o.)  aus,  deren 
Tumoren  ja  wohl  am  besten  (s.  o.)  zu  den  Carcinomen  gerechnet  werden  — ,  ja 
derartige  Tumoren  sind  überhaupt  bestritten  worden  —  ;  meist  entstehen  die 
Tumoren  hier  vielmehr  in  den  subserösen  Saftspalten  und  Lymphgefässen  und 
gehen  von  deren  Endothelien  aus.  Sie  gehören  daher  zu  diesen  Lymphangio- 
endotheliomen.  Diese  Tumoren,  welche  schwartige  Verdickungen  der  Serosa 
und  knotige  Einlagerungen  darstellen  und  sich  am  häufigsten  an  dem  Peri- 
toneum finden,  sind  meist  bösartig  und  machen  Metastasen.  Sie  werden  auch 
als  Lymphangitis  carcinomatodes  oder  Endo t he Ikrebs  der  se- 
rösen Häute  bezeichnet. 

Echte  Hamangioendotheliome  sind  recht  selten.  Man  kann  arterielle,  a,!gi"e^ö- 
venöse  und  kapillare  unterscheiden.  theiiomo. 

Tumoren,   welche  sich  von  den  „Perithelien",    den  Endothelien  um  die   ^f/^jf^^^p 
Gefässe,  ableiten,  werden  als  Peritheliome  bezeichnet.    Der  Begriff  wird  oft 
nicht  exakt  genug  gefasst. 

Alle  diese  den  Gefässen  folgenden  Endotheliome  haben  infolge  de-^ 
Verlaufes  dieser  eine  zug-  und  streifenartig-netzartige  Anordnung.  Die  einzelnen 
Zuge  können  Zellen  um  ein  Lumen  enthalten,  wie  bei  den  Gefä-ssen,  deren 
Bildungen  der  Tumor,  da  er  von  ihren  Endothelien  ausgeht,  nachahmt.  So 
ühneln  die  Bilder  Adenomformen.  Oder  die  Stränge  sind  solide;  es  ist  klar, 
dass  derartige  Tumoren  Carcinomen  ähneln  (s.  o.)  müssen.  Man  kann  an- 
nehmen, dass  hohle  Zellschläuche  manchmal  zuletzt  enb^tehen ,  indem  der 
Tumor  so  seinen  höchsten,  dem  Ausgangspunkt  ähnlichsten  Standpunkt 
erreicht,  dass  oft  aber  auch  die  hohlen  Schläuche  zuerst  entstehen  und 
durch  Weiterwucherung  der  Endothelien  solide  werden,  ganz  genau  wie  es  bei 
den  Adenocarcinomen  beschrieben  ist  Die  zuletzt  erwähnten  Peritheliome 
erinnern  naturlich  sehr  an  Sarkome,  da  auch  dessen  Zellen  sich  oft  besonders 
um  Gefässe  gruppieren.  Hier  sind  offenbar  oft  Verwechslungen  vorgekommen. 
Femer  ist  xu  bedenken,  dass  bei  allen  diesen  Endotheliomen  die  Endothelien 


222  Kap.  III.     Progressive  Prozesse. 


wohl   auch   ihren   normalen  Fähigkeiten   entsprechend  imstande  sind,   Binde- 
gewebe zu  bilden.     So  können  fibrom-  und  sarkomartige  Bilder  entstehen. 
tiie!i!^me  ^^^  ^^^  ^^^  Dura  mater  ausgehenden  Endotheliome  sind  (nach 

^M^°  Ribbert)  die  hinsichtlich  ihrer  Genese  gesichertsten  Endotheliome.  Sie  stellen 
relativ  kleine  umschriebene,  meist  flache  Knoten  dar.  Diese  Tumoren  gehen 
wahrscheinlich  zum  Teil  nicht  eigentlich  von  der  Dura  selbst,  sondern  von 
Zellgruppen  aus,  welche  sich  (nach  dem  50.  Jahr  konstant)  als  solide  2iell- 
zapfen  von  den  Pacchionischen  Granulationen  und  anderen  Stellen  d^ 
Oberfläche  der  Arachnoidea  aus  in  das  Gewebe  der  Dura  vorgeschoben  haben. 
Andere  ähnliche  Tumoren  mögen  von  den  Duraoberflachenepithelien  selbst 
ihren  Ausgangspunkt  nehmen. 

^^oiir  C.  Dermoide,  Mischgeschwulste  und  Teratome. 

*^  und*  *  Unter  Dermoiden  versteht  man  ein-  oder  mehrkammerige,  in  der  Regel 

me.  j^  kutanen  oder  subkutanen  Gewebe  gelegene,  cystische  Tumoren,  deren  Wand 
niid^Epi-^  die  Struktur  der  äusseren  Haut  aufweist:  sie  bestehen  aus  einem  bindegewebigen 
(ermoi  e.  ß^g^  welcher  der  Kutis  entspricht  und  die  Anhangsgebilde  derselben,  Talg- 
drüsen, Haarbälge  und  Haare  aufweist,  sowie  an  seiner  Innenseite  einen 
Papillarkörper  trägt;  letzterem  liegt  eine  Epidermis  mit  ihren  verschiedenen 
Schichten,  Rete  Malpighii,  Stratum  granulosum  und  Stratum  comeum  auf.  Das 
Innere  der  Cysten  ist  mit  einer  grützeartigen,  schmierigen,  talgartigen  oder 
öligen  Masse  ausgefüllt,  die  meist  reichliche,  wirr  durcheinander  gelegene  und 
verfilzte  Haare  enthält  und  bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  massenhaft 
Epidermisschuppen,  fettigen  Detritus  und  Cholestearin  nachweisen  lässt.  Die 
Dermoide  ent\^nckeln  sich  aus  versprengten  Epithelkeimen  und  zwar  mit 
Vorliebe  an  solchen  Stellen,  wo  sich  im  Verlauf  der  Entwickelung  Ein- 
stülpungen der  Epidermis  bilden,  oder  Furchen  oder  Spalten  geschlossen  werden 
(fissurale  Dermoide)  und  daher  besonders  Gelegenheit  zur  Abtrennung  einzeber 
epithelialer  Keime  gegeben  ist:  im  Gesicht  (s.  u.),  am  Hinterhaupt,  am  Hals, 
am  Boden  der  Mundhöhle,  auch  in  der  Orbitalhöhle  und  im  Beckenbinde- 
gewebe. Fehlen  in  den  Cysten  die  Anhangsgebilde  der  Haut  und  bestdit 
also  der  Cysteninhalt  nur  aus  abgeschuppten  Epidermiszellen ,  so  bezeichnet 
man  die  Tumoren  als  E  p  i  d  e  r  m  o  i  d  e.  Zu  den  letzteren  gehören  auch  manche 
Cholesteatome,  solide,  nicht  cystische  Tumoren,  bei  denen  die  bindegewebige^ 
papillentragende  Kapsel  eine  kompakte,  dicht  gefügte,  epidermoidale  Zellmasse 
umschliesst  (vergl.  oben  S.  210).  Es  kommen  solche  in  der  Bindehaut,  in 
Knochen  und  den  Geschlechtsdrüsen  vor. 

In  ähnlicher  Weise  wie  die  Dermoide  von  Hautkeimen  aus,  kommen, 
wenn  auch  viel  seltener,  von  abgesprengten  Teilen  der  Dannanlage  aus  so- 
^sten"  genannte  Enterocysten  zustande,  d.  h.  Cysten,  deren  Wand  die  Straktnr 
der  Darmschleimhaut  aufweist,  ferner  flimmerepitheltragende  Cysten  aus  An- 
lagen von  Gallengängen  etc.  Die  sogenannten  brancbiogenen  Cysten 
beruhen    auf  partiellem  Persistieren   von  Kiemen taschen,   respektive  Kiemen- 
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furchen  (vergl.  über  dieselben  Kap.  IV;  über  die  sogenannten  Dermoide  der 
Ovarien  und  Hoden  s.  u.). 

Kin  Hinweis  auf  die  Entstehung  von  Epithelcysten,  x.  B.  der  Dermoide,  aus  embryonal 
Oller  später  traumatisch  versprengten  Kpithelkeittien  liegt  darin,  dass  experimentell  an 
andere  Orte,  z.  B.  unter  die  Haut,  versetzte  Kpidermiszellen  oft  den  hierdurch  entstandenen 
Hohlraum  überkleiden  und  so  mit  Epithel  überzogene  Cysten  entstehen. 

Einer  weiteren  Entwickelung  abgesprengter  Gewebskeime  liegt 
eine   grosse   Anzahl   von    sogenannten   Mischgeschwillsten    zugrunde,   d.  h.  aSJwnifte 
Ge.schwübten ,    welche  aus   zwei   oder  mehr  verschiedenen    Gewebsarten   zu- 
sammengesetzt sind. 

Es  kann  vorkommea,  dass  ein  umschriebener  Gewebsbezirk,  welcher  schon  zwei  oder 
mehr  Qewebsarten  mehr  oder  minder  ausg<'bildet  enthält,  im  Laufe  der  Entwickelung  iso- 
liert und  verlagert  wird;  so  finden  sich  z.  B.  im  Uterus  Adenomyome,  welche  sich  aus 
verlagerten  Keimen  des  Wolffschen  Körpers  (Epithel  und  Muskulatur)  entwickelt  hüben 
(vei^l.  oben  S.  182).  In  den  meisten  Fällen  handelt  es  sich  aber  bei  den  Mischgesohwülsten 
wahrscheinlich  um  Yersprengung  von  noch  nicht  differenzierten  Anlegten  einzelner 
Körperregionen,  welche  dann  erst  bei  der  (leschwulstbildung  eine  teilweise  Ausbildung,  wenn 
auch  zu  atypischem  Getchwulstgewebc  und  nicht  zu  normalem  Gewebe,  erfahreo.  Einige 
Beispiele  werden  das  klarer  machen.  Die  Entwickelungsgeschichte  der  Nierenregion 
zeigt»  wie  sich  aus  dem  mittleren  Keimblatt,  dem  Mesoderm  dieser  Region,  verschiedene 
Teile  differenzieren:  das  Myotom  und  das  Skierotom  einerseits,  die  Mittelplatte  anderseits. 
Aas  dem  Myotom  entwickelt  sich  weiterhin  die  quergestreifte  Muskulatur,  aus  dem  Skierotom 
das  Skelett  (Knorpel,  Knochen)  und  die  übrigen  BindeHubstanzen.  Die  Mittelplatte  bildet 
die  Umieienkanälclien.  Gewisse  Mischgeschwiilste  der  Nieren  bestehen  der  Hauptsache  nach 
au^  eioem  indifferenten  (sarkomartig  aussehenden)  Gewebe,  welches  einem  verlagerten  Meso* 
dennkeim  entspricht;  teilweise  aber  ist  die  Zellmaikse  differenziert  und  zeigt  Übergänge 
zu  I^rüsen  (Umierenkaoälchen),  glatten  und  quergestreiften  Muskelfasern,  faserigem  Binde- 
gewebe, Knorpel  etc.,  daneben  vielleicht  auch  noch  Abschnitte  solcher  Gewebsarten  in  voll- 
kommener Ausbildung;  es  hat  sich  also  eine  teilweise  Differenzierung  des  Mesoderm keimes 
voUzogeD.  Aus  dem  Ektoderm  der  Brustregion  bildet  sich  nicht  bloss  die  äussere 
Haut  derselben,  sondern  auch  die  Drüsen  der  Mamma  und  ihre  Ausführungsgänge;  durch 
Verlagerung  noch  nicht  differenzierter  Ektodermkeime  können  in  der  Mamma  Ge- 
S4*hwal8te  zur  Anlage  kommen,  welche  Drüsengewebe  von  adenomatösem  Typus,  Gänge  mit 
Terfaomendem  Plattenepithel  (Epidermis)  und  aus  einem  gleichzeitig  versprengten  Mesen- 
c'hjmkeim  hentammendes  Bindegewebe  und  Sehleimgewebe  etc.  enthalten,  also  Gewebs- 
arten, welche  aus  zwei  verschiedenen  Keimblättern  herstammen.  Das  Gesagte  macht  es 
auch  erklärlich,  dass  solche  Mischgcschwülste  mit  Vorliebe  an  bestimmten  Körperregionen 
auftreten;  ausser  den  genannten  besonders  im  Cervix  uteri  und  der  Vagina,  in  der 
Harnblase,  der  Parotisgegend  etc. 

Kompliziert  gebaute,    angeborene  Mischgeschwülste   bezeichnet  man  als  Teratome. 
Teratoide  oder  Teratome.    Unter  den.selben  finden  sich  Formen,  in  welchen 
Abkömmlinge  aller  drei  Keimblätter  enthalten  sind. 

Da,  so  viel  wir  wissen,  die  einmal  differenzierten  Abkömmlinge  der  letzteren  später 
nicht  mehr  ineinander  übergehen  (S.  85),  so  müssen  wir  hier,  um  auf  einen  gemeinsamen, 
noch  indifferenten  Keim  zu  kommen,  bis  zu  dem  Stadium  vor  der  Keiniblattbildung  zurück- 
gehen, also  bis  zu  den  Furcbungskugeln ,  den  ersten  TeiluDgsprodukten  der  befruchteten 
Eizelle.  Diese  Furcbungskugeln  (Blastomerea)  haben  noch  die  Fähigkeit,  Gewebe  aller  Art, 
wie  sie  spftter  aus  den  drei  Keimblättern  entstehen,  aus  sich  hervorgehen  zu  lassen  und 
wenn  wir  annehmen,  dass  solche  Blastomeren  auf  irgend  eine  Weise  aus  ihr(>m  normalen 
Znaammenhang  ausgeschaltet  und  an   andere  Stellen   des  sieh  entwickelnden  Eies  disloziert 
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wurdfo,  Mj  hiibeß  wir  d&tuit  eine  Vorateliuiig  darüber  gewooncii»  wie  so  kunipliJEiert  ^ 
bftate  Oe«chwül9tf  enUtehen  könueii. 

Da  di€i<plbeQ  aua  Ähkiimmliogeii  »dler  drei  KehnWötter  bpHtebe«  und  als*>,  |tot€iitic11 
wenig?stei]i>i,  jille  Bt'^tiiiidtüilL'  des  OrganiHiiius  enthalten,  wurde  auch  der  Name  .Embryome* 
für  öie  vorgiH'h lagen.  In  Wirklichkeit  kominen  aber,  vvif  schon  bei  i-infuclier  gebaQk-n 
Teratoiiifii,  auch  hier  dir-  einzeloiin  Gewebe  in  sehr  we^hsidudem  Grude  und  ver^chiedt*nero 
VtThftItnis  xur  ÄiiKljtlduDg,  so  dnss  bald  dieae^^  bald  j^Mien  vorwiegend  T<*rtrel<'0  ^la  kann '}. 

Zu  diesen  Teratomen  (Enibryotien)  gehören  mintleslens  die  Mehrzahl 
i  ler  früher  als  Dermoide   der   (  t  r  s  c  h  l  e  c  h  t  s  U  r  ü  s  e  n    auf gef assten    C  y  - 


¥\g.  140. 

UeriiinidfTst«  dea  Ovariiiiii?'.    (Nsidi  l*faimensii*'l ;  lliuidbueh  der  Clynflkologie,  herauf gt'gtixru 

von  Veit.) 


stome.  Bei  oWrfltiehlieber  Unter>iu€hyiia:  ei*?*eheiHen  dieselben  allenling:^  ali* 
gewühuUt^he  Dermoide v==len,  welche  nur  aus  einem  bindegewebigen,  pupillen- 
tragenden  und  mit  Epidermis  ausgekleideten  Balg  auöammeugeöetxt  nmi 
welcher  den  hekunnlen  t^nützeartigen  Inhalt  u  in  schlier  st ;  nueh  AiL^niunien  des 
letzteren  Inhalts  findet  man  aber  an  einer  Stelle  der  InnenflÜchi^  eitiou  v 
springenden  Wtilnt   oder   eine    «pangenurtig  promi liierende,   oft  auch  poly 


4 


1)  Eine  anderf!  (lypotbenc  besucht  darin,  daas  üolcbe  Tumoren  aus  befrachteten  Pol* 
k^jrpen^ben  oder  au.s  siih  »elbstiitidig  entwii^kelndeu  Hi-  oder  SainenfeUea  des  Orgtnlsmoft 
etil  wickeln. 


C,  Dermoide,  Mkchgeschwulste  und  furtdome. 
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vorragende  Stelle,  welche  auf  dem  Durchschnitt  einen  besonderen,  yehr  kom- 
plizierten Bau  aufweist;  sie  enthält  alle  möglichen  Gewebe»  Knocbenplättchen^ 
denen  nicht  selten  wohl  aue^j^ebildete  Zähne  aufsitzen,  Knorpel,  Drusengslngf 
und  Drü:^enacini,  Xervenfaseru,  auch  Gtingiit^n^eUen,  quergestreifte  Mii^kidatur, 
manchmal  j^^elbst  ganz  rudimentfire  Organe  (Stücke  von  Darm,  von  GehJni- 
gewebe,  Augenanlagen,  Epidennis  und  ihre  Deriviile).  Manchmal  überwuchert 
ein  Bestandteil  der  Teratome  und  j>e*rsistiert  zuletzt  allein.  So  ht  die^  mehrfach 
bei  Th>Tioideabildnn gen  in  Dvarialteratomen  bcoliachtet  wonlen.    Auch  chorio- 


F\g.  141. 
Dermoide vstom  iles*  Eierstockes  (aufge*ichtikleü  l 
(y»ch  PfRiiUQaatiel {  Handbuch  der  <JyiilLko] og^k\  ht]rau«gi''gübi'iii  von  VoitJ 

epitheliale  Bildungen  sind  in  letzter  Zeit  öfters  in  solchen  Teriitomen  beobachtet 
worden.  Diese  Ovrtrial-  und  Hodenteratome  können  ids  grössere  Tumoren 
angeboren  sein  oder  aut^  einer  kleinen  Anlage  en^t  im  späteren  Leben  zu 
grösseren  Geschwülsten  hemnwsichsen.  In  einzelnen  Ffdlen  ist  auch  eine  sarko- 
matöse  oder  eine  carcinomalöse  UtnwHndlung  ihrer  Stiiiktur  beobachtet  worden. 
Die  Teratome  können  Metai^tasen  machen,  besonders  die  Teratome^  deren 
Bestandteile  embryomden  Geweben  entsprechen,  sind  maligner  Natur 

Sehr    kompliziert    gebaute    Teratome    kommen    ferner    verhidtnismäfisig 
hiiuf[g  am  oberen  und  unteren  Staamiesende  vor;    im    letzteren   Falle  bilden 

^        Srbmauü.  P^itbrUoifieicIiP  Atmtumie.    Allg«iit>   IVil.    K  Aufl.  15 
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Fi;;.   142. 
Aq!»  eiuvm  Temtom  des  0  van  ums  (sogen.  EUfiamtiieiigesetxtes  Dcnnoid).    (Nneh  einem  Pri 

l»urnt  von  < ich -Rat  Prof.  v.  Ri  n  d  f  le  i  »cli  [\^}). 
fl  Dcrmojil^ysto,  von  Kpi^lüriiiis  RUBg<>klf>itleit,  mit  Mb^»p"itr>«»«onpn  Kpider7nitiscbupt>«ti  und  H»5rr>t» 


füllt;  bei  «7,  IIa  uro  in  ihrem  .ScliUfU'ii  stockend.    ''  !1 


iinngs  ge§flmittcn),  KUm  Tf*il 
lie  Cyetü  «  oinrafluclf^nd. 


fVali*«,  von  Jiipidormis  HiisgtVMrifb't.  mU  nht-'Cftti 
Ci^Mtchon  «ntbült  ©ino  gross 

mit  iunorfln  und  &üsti(?r«'ii  ^  ,    i  i 
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sie  die  sogenannten  Sakraltumoren,  Geschwülste,  welche  meist  von  der 
Vonlerfläche  des  Kreuzbeins  oder  Steissbeins  ausgehen  und  nach  rückwärts 
aus  dem  Becken  herauswachsen ;  sie  enthalten  ebenfalls  nicht  selten  rudimen- 
täre Organe.  Ihre  Grösse  kann  die  eines  Kindskopfes  und  darüber  erreichen. 
Am  oberen  Stammesende  treten  sie  als  Epignathus  am  Boden  der  Mund- 
höhle auf  (Kap.  IV);  manchmal  finden  sich  auch  Teratome  in  die  Brust- 
höhle oder  die  Bauchhöhle  eingeschlossen :  Inclusio  foetalis;  indes 
handelt  es  sich  hier  in  vielen  FilUen  um  eine  rudimentiU-e  Zwillingsmiss- 
bildung, welche  dem  anderen,  wohl  entwickelten  Zwilling  als  Anhang  aufsitzt 
oder  in  eine  Körperhöhle  desselben  eingeschlossen  ist,  so  dass  also  alle 
Übergänge  von  Teratomen  zu  solchen  Missbildungeu  —  Epignathus  —  ent- 
stehen. 

Pathogenese  und  Ätiologie  der  Tumoren.  gonese  der 

Tumoren. 

Von  überaus  grosser  Bedeutung  ist  natürlich  die  Frage  nach  der  Ent- 
stehung^ der  Tumoren  im  allgemeinen.  Würde  die  Lösung  dieser  Frage  doch 
die  erste  Vorarbeit  für  die  Erkennung  der  Genese  der  einzelnen  Tumor- 
formen, besonders  der  malignen,  bedeuten  und  so  den  Untergrund  für  eine 
rationelle  Therapie  dieser  legen.  Zunächst  liegt  es  nahe,  da  die  Tumoren 
entzündlichen  Prozessen  noch  relativ  am  nächsten  stehen,  sie  in  ähnlicher 
Weise  wie  diese  bezw.  von  ihnen  abzuleiten.  Es  fehlt  auch  nicht  an  Hin- 
weisen, welche  den  Zusammenhang  der  Geschwulstbildung  überhaupt  mit 
äusseren,  mechanischen  oder  chemischen  Schädlichkeiten  dartun  sollen,  sei  es, 
dass  derartige  Einflüsse  direkt  als  Ursache  für  die  Entstehung  von  Tumoren  hin- 
gestellt werden,  sei  es,  dass  chronisch  entzündliche  Gewebswucherungen  i^"^e^Q\^d 
als  Mittelglieder  betrachtet  werden,  welche  unter  Umständen  Geschwulst-  trauma- 
eharakter  annehmen  (Irritationslehre).  Abgesehen  von  den  Gliomen,  deren  'iJjsung»-^ 
Auftreten  relativ  häufig  im  Anschluss  an  vor  kürzerer  oder  längerer  Zeit  "[^**q*^" 
stattgehabte  Traumen  (Kopfverletzungen ,  Gehirnerschütterung)  konstatiert  schwülste. 
wurde,  beziehen  die  meisten  dieser  Beobachtungen  sich  auf  krebsige  und 
sarkomatöse  Neubildungen.  So  wird  z.  B.  die  Vorliebe,  welche  das  Carcinom 
nachgewiesenermassen  für  bestimmte  Prädilektionsstellen  zeigt,  in  dem  Sinne 
gedeutet,  dass  diese  letzteren  mechanischen  Schädigungen  in  besonderem 
Masse  ausgesetzt  seien;  es  gehören  hierher  djis  Carcinom  der  Mamma,  das 
Peniscarcinom  bei  Phimose,  das  Carcinom  des  Uterus,  welches  bei  Frauen, 
die  öfter  geboren  haben,  häufiger  auftritt  als  bei  Nulliparen,  die  Lokalisation 
der  Darm  krebse  auf  die  Umbiegungsstellen  des  Darmes,  welche  bei  Kot- 
stauungen dem  Druck  besonders  ausgesetzt  sind,  das  Auftreten  von  Carci- 
nomen  der  Gallenblase  bei  Gallensteinen,  der  Harnblase  bei  Blasensteinen 
u.  a.  Bei  dauernder  Einwirkung  von  Paraffindämpfen,  von  Teer  und  Russ 
entstehen  verhältnismässig  oft  Hautkrebse  (bei  Paraffin arbeitern,  Arbeitern  in 
Teerfabriken,  Schornsteinfegern)  auf  Grund  chronisch-entzündlicher  Prozesse. 
Andere  Hautkrebse  schliessen  sich  öfters  an  chronische  Ekzeme  oder  an 
Lupus,  an  variköse  Unterschenkelgeschwüre,  Magenkrebse  besonders  häufig 
an  Ulcus  rotundum,  resp.  Narben  der  Magenwand,  Lebercarcinom  an  Cirrhose 
an.  Alles  dies  scheint  auf  einen  derartigen  Zusammenhang  mit  entzündlichen 
Keizzuständen  hinzuweisen.  Es  muss  aber  konstatiert  werden,  dass  ein  Zu- 
sammenhang der  Geschwulstbildung  mit  äusseren  Einwirkungen  immer  nur 
mit    mehr   oder  weniger  Wahrscheinlichkeit  festgestellt    werden    kann, 
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und  dass  die  Zuhl  der  Fälle,  in  denen  ein  öolcher  Nachweis  des  Zusammen- 
hangs des  Tumore  nut  einer  schweren  äusseren  entzündliehen  Schädigung  mit 
einiger  Wahrsebeinlidikeit  gelingt,  immerhin  eine  sehr  spärliche  genannt  werden 
niuss,  gegenüber  jenen,  vv<>  eine  Gesfliwolst  anschcineod  ^ana  spontan»  ohne 
nachweisbare  be&ondere  äussere  Bchädigunt^f  ftder  %"orausgehende  starke  Eni- 
zündungsproiesse  auf  tritt  und  jenen  zahllosen  Fällen  gegen  über,  wo  chronisclK^ 
Entnündungen  Jahrzehnte  hindurch  bestehen,  ohne  je  zur  Ausbildung  eines 
Carcinoms  oder  eines  anderen  Tumors  zu  führen.  Mindestens  inuss  miin 
also  —  ohne  die  Bedeutung  jener  äu^aeren  Einflösse  und  der  chronischen 
Entzündungsprozesse  zu  unterschätzen  —  zugeben,  das^s  dieselben  für  sieb 
allein  k«uni  imstande  siml,  eine  Geschwulstbildung  hervorzurufen .  Wir  werden 
also  jenen  Einflüssen  %'or\viegend  eine  indirekte  Bedeutung  für  die 
Entstehung  von  Tumoren  zuerkennen.  Das  gleiche  gilt  auch  für  die 
traumatische  Geschwulstbildung;  von  den  zahlreichen  hierfür  ins  Feld  ge 
führten  Beobachtungen  halten  nur  sehr  wenige  einer  ernsten  Kritik  stand;  mit 
einiger  Wnhrseheiidichkeit  kann  mau  docli  einen  Tumor  nur  dann  auf  ein  vorau:^* 
gegangenes  Traunni  beziehen,  weon  seine  Entstehung  sich  unmittelbar  m 
dasselbe  anschloss,  d.  h.  nach  <k'mselbeti  sich  innerhalb  der  Zeit  entwickelt 
hat,  welche  nach  sonstigen  Erfahrungen  für  die  Entstehung  eines  Tumors 
von  der  betreffenden  Art  nnd  Grosse  notwendig  ist,  während  alle  Angaben 
über  Fälle»  wo  die  Geschwulst  erst  nach  jahrelangen  Zwischenpausen  ent- 
standen sein  soll^  aller  Beweiskraft  entbehren,  wenn  nicht  besi>ndere  Um- 
stände, wie  etwa  die  ganze  Zwischenzeit  hiri durch  djuieriide  chronische  Ent- 
zündungen öder  Anwesenheit  eines  reizenden  Frenidkörj>ers  etc^  gewissermassen 
ein  Bindeglied  bilden,  welches  eine  zeitliche  Kontinuität  herstellt.  VieJfacli 
dürfte  übrigens,  sow^eit  eine  traumatis<*he  Geschwulstetrt^stehung  in  Frage 
kommt,  das  Trauma  nicht  direkt,  sondern  durch  Gewebsverlagerungen  \^ 
weiter  unten)  mi  der  Tumorbildung  bettfiligt  sein. 

Nachdem  man  Bakterien  imd  antU^re  Miknipiinisiten  als  Erreger  vieler 
entzündlicher  Gewehswucht^nuigen  kennen  gelern!  hatte,  lag  es  nahe,  djV 
Irritationslehre  in  dem  Sinne  zu  sj>ezialisiereti,  dass  man  infektiöse  Einflüsse 
auch  als  Ursache  der  Gesch wulstbildung  ins  Auge  fasste;  Bakterien, 
besonders  aber  Blastomyccten  und  Protozoen  wurden  als  Erreger  von 
TuDioren  vermutet.  Indes  ist  es  bis  jetzt  in  keinem  Falle  gelungen, 
Parasiten  irgend  welcher  Art  als  Ursache  von  echten  Geschwülsti^n 
nachzuweisen  ;  so  weit  bisher  diesbezügliche  Befunde  vorliegen,  handelt  es  sich 
teils  um  zufällige  in  das  Geschwulstgewebe  geratene  Mikroorganismen,  teils  — 
namentlich  soweit  Protozoen  in  Betracht  kommen  —  um  grobe  Täuschungeo, 
indem  man  Degen erationspi'odukte  der  Geschwiüstzellen  für  Protozoen  ansah,  und 
selbst  wenn  Mikroorganismen  vorlagen,  die  zur  Tumorbildung  in  irgend  einer 
Beziehung  standen,  sicher  n  i  e  h  t  um  spezifische  Erreger  derseU>eD.  Durch 
Verimpf ung  von  verschiedenerlei,  in  Geschwülsten  gefundenen  Infcktionserregexn 
ist  es  zwar  gelungen,  entzündliche  Gewebswucherungen  hervorzurufen,  niemaU 
aber  sind  bis  jetzt  echte  Geschwülste  auf  diese  Weise  erzeugt  worden.  Zwar 
sind  durch  Übertragung  von  Carcinom Stückchen  von  einem  Tier  auf  eia 
anderes  wieder  Cmrcinome  hervorgerufen  wonlen ;  aber  abgesehen  davon, 
nur  unter  bestimmten  Bedingungen  (s.  weiter  unten)  etwas  Derartiges  gelii 
handelt  es  sich  hier  um  einfache  Transplantation  von  Gesehwulstkeinv 
welche  bei  einem  anderen  Tier  zum  Anheilen  und  Weiterwachsen  gelaiv 
keineswegs  etwa  um  Übertragung  von  Ljfektionserregern ;  ganz  ähnlich  lie-gen 
die  Verhältnisse  in  jenen  vereinzelt  vorkommenden  Fällen  von  mit  Unrecht 
sogenannter  kn*l)siger  „Konttiktiofektion",  in  denen  ein  Carcinom  von  einem 
Organ    aus   auf   ein    anderes,    mit    ihm    in    Berührung   stehendes,    z.  B.  von 


eia 
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einer  Unterlippe  auf  die  entsprechende  Stelle  der  Oberlippe  übergreift;  auch 
hier  liegt  der  Verbreitung  des  Tumors  nur  eine  Übertragung  von  Geschwulst- 
keimen, eine  Implantation  zugrunde.  Auch  was  wir  im  allgemeinen  über 
die  Geschwülste  wissen,  ist  nicht  danach  angetan,  die  Annahme  einer  infek- 
tiösen Ursache  der  Geschwülste  wahrscheinlich  zu  machen;  bis  jetzt 
ist  kein  Infektionserreger  bekannt,  welcher  einzelne  bestimmte  Gewebsarten  (z.  B. 
nur  Epithelien  oder  nur  Muskelfasern  etc.)  zu  dauernder  Proliferation  anregen 
könnte  und  die  eigentümliche,  gerade  das  Wesen  der  Geschwulstbildung  be- 
stimmende qualitative  Änderung  des  Gewebscharakters  wäre  hierdurch  nicht 
erklärt;  gegen  eine  parasitäre  Natur  der  Tumoren  spricht  ferner  unter 
anderem  die  Art  ihrer  Verbreitung,  welche  prinzipiell  von  derjenigen  der  infek- 
tiösen Prozesse  verschieden  ist;  letztere  verbreiten  sich  dadurch,  dass  die  In- 
fektion serr^er  an  andere  Orte  verschleppt  werden  und  dort  Wucherung  der 
Zellen,  Eiterung  etc.  erregen ;  gelangen  z.  B.  Tuberkelbazillen  in  eine  Lymph- 
drüse, so  bilden  sich  dort  sekundäre  Tuberkel  aus  den  Zellen  des  Drüsengewebes ; 
bei  der  Geschwulstmetastase  aber  werden  zellige  Bestandteile  des  Primartumors 
selbst  verschleppt  und  diese  bilden  an  fremden  Stellen  aus  sich  neue  Tumoren; 
diese  entstehen  nicht  aus  den  Zellen  des  invadierten  Gewebes.  Eine  para- 
sitäre Ätiologie  würde  auch  voraussetzen,  dass  für  jede  Tumorart  ein  anders 
gearteter  Erreger  existierte;  dann  aber  wären  Übergänge  einer  Tumorart  in 
die  andere  kaum  zu  klären.  Auch  andere  für  eine  Infektiosität  der  Tumoren 
angeführte  Punkte  —  wie  gehäuftes  Vorkommen  in  bestimmten  Häusern,  in 
manchen  Familien,  direkte  Ansteckungen  etc.  —  lassen  sich  zum  Teil  gut  anders 
erklären,  entsprechen  zum  Teil  nicht  den  Tatsachen. 

Dagegen  beweist  es  natürlich  auch  nichts,  dass  manche  geschwulstähn- 
liche Gewebswucherungen  tatsächlich  infektiöser  Natur  sind,  wie  das  neuer- 
dings für  die  gewöhnlichen  Hautwarzen  nachgewiesen  wurde;  viel  eher  ergibt 
sich  hieraus  der  Schluss,  dass  derartige  Gebilde  eben  keine  echten  Tumoren 
darstellen,  sondern  zu  den  infektiösen  Granulomen  zu  rechnen  sind,  die  ja 
eine  Art  Mittelstellung  zwischen  den  echten  Tumoren  und  entzündlichen 
Neubildungen  darstellen. 

Wir  sind  bisher  von  der  Voraussetzung  ausgegangen,  dass  die  Tumoren  AnomaUen* 
von  vorher  normalen  und  in  normaler  Weise  in  das  Organgewebe  eingefügten  als  Grund- 
Gewebsterritorien  ihren  Ausgang  nehmen.  Tatsächlich  lässt  sich  aber  der  Nach-  schwfluto* 
weis  führen,  dass  in  vielen  Fällen  die  Geschwulstbildung  von  angeborenen 
Anomalien  ihren  Ausgang  nimmt  Zu  solchen  gehören  in  erster  Linie  die 
angeborenen  Gewebsverlagerungen.  Verhältnismässig  häufig  finden 
wir  Gewebsteile,  ja  selbst  grössere  Organbezirko  aus  ihrem  normalen  Zu- 
sammenhang versprengt,  das  heisst  schon  im  Verlauf  der  Entwicklung  an 
Stellen  verlagert,  wo  sie  nicht  hingehören ;  so  werden  nicht  selten  umschriebene 
Bezirke  von  Nebennierensubstanz,  sogenannte  Nebennierenkeime,  innerhalb  der 
Nieren  oder  der  Leber  angetroffen,  ebenso  verlagerte  Epidermiskeime  in  inneren 
Organen  (Ovarien)  und  vieles  weist  darauf  hin,  dass  solche  angeborene  Ge- 
webstranspositionen  ein  sehr  häufiges  Vorkommnis  darstellen;  auf 
solche  ist  auch  die  Entstehung  der  sogenannten  „Nebenorgane"  (Nebenmilz, 
Neben  Pankreas  u.  a.)  zurückzuführen.  Gerade  aus  angeborenen  Gewebstrans- 
positionen  können  nun  unter  Umständen  echte  Neoplasmen  mit  autonomer 
Wachstumsfähigkeit  und  malignen  Eigenschaften  hervorgehen:  aus  Neben- 
nierenkeimen entstehen  adenomartige  Geschwülste,  aus  versprengten  Muskel- 
keimen Myome,  aus  versprengten  Epidermiskeimen  C'arcinome. 

Eine  andere  Reihe  von  Geschwülsten  entwickelt  sich  aus  persistierenden 
Teilen  solcher  Organe,  welche  an  normaler  Stelle  gelegen  sind,  aber  unter 
physiologischen  Verhältnissen  sich  wieder  zurückbilden;  hierher  gehören  z.  B. 
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die  Adeno-Myome,    welche   innerhalb    der  Uterus muskulatur    von  Resten  des 
Wolf f sehen  Ganges  aus  zustande  kommen. 

Eine  dritte  Gruppe  von  Geschwülsten  nimmt  ihren  Ausgang  von 
lokalen  Gewebsmissbildungen,  welche  für  gewöhnlich  im  späteren 
Leben  nicht  oder  bloss  eine  Zeitlang  an  Grösse  zunehmen ;  hierher  gehören 
z.  B.  die  Muttermäler  oder  Nävi  und  angeborenen  Warzen  der  äusseren  Haut, 
welche  an  letzterer  umschriebene  Einlagerungen  oder  Vorragungen  darstellen, 
in  deren  Bereich  der  Papillarkörper  oder  das  Kutisgewebe  oder  die  Blutgefässe 
eine  abnorme  Ausbildung  erhalten  haben  (s.  u.);  ferner  kongenitale  Hyper- 
plasien des  Gefässsystems  umschriebener  Bezirke,  die  als  Angiome  imponieren 
u.  a.;  solche  Gebilde  können  im  weiteren  Verlauf  ebenfalls  die  Charaktere 
der  echten  Tumoren  annehmen  und  ein  progressives  Wachstum  eingehen, 
maligne  werden;  namentlich  gehen  Angiome,  Endotheliome  und  Sarkome 
relativ  häufig  aus  ihnen  hervor. 

Auf  Gewebs Verlagerungen  und  angeborene  lokale  Gewebsmissbildungen 
muss  endlich  ein  grosser  Teil  der  später  noch  näher  zu  beschreibenden 
Mischgeschwülste  zurückgeführt  werden. 

Die  Bedeutung,  welche  dem  Gesagten  zufolge  Entwickelungsanomalien 
und  Gewebsverlagerungen  für  die  Genese  der  Tumoren  zukommt,  hat  Ver- 
anlassung gegeben  zur  Aufstellung  von  Hypothesen,  welche  die  Ursache 
der  Geschwulstbildung  überhaupt  in  Gewebsverlagerungen  oder  an- 
^*8che""  geborenen  Missbildungen  suchen.  Cohnheim  hat  zuerst  den  Gedanken 
Theorie,  ausgeführt,  dass  sämtliche  Neoplasmen  aus  verlagerten,  d.  h.  in  der  Entwicke- 
lungsperiode  aus  ihrem  normalen  Verband  versprengten  Gewebskeimen  hervor- 
gehen (Cohnheim sehe  Theorie  der  fötalen  Geschwulstanlage);  so  gewiss  nun  ein 
derartiger  Ursprung  für  eine  nicht  kleine  Anzahl  von  Tumoren  anzunehmen  ist, 
welche  an  Orten  auftreten,  welche  normalerweise  das  die  betreffende  Ge- 
schwulst zusammensetzende  Gewebe  gar  nicht  enthalten  (Adenome  in  der 
Uterusmuskulatur,  Knorpel  und  quergestreifte  Muskulatur  enthaltende  Ge- 
schwülste im  Hoden  oder  der  Parotis,  der  Harnblase,  Nebennierentumoren  etc.), 
so  wenig  ist  eine  Verallgemeinerung  der  Cohnheim  sehen  Hypothese  und 
Anwendung  derselben  auf  iüle  Tumoren  möglich. 
cmbryorTaie  Ausser  diesen  Anomalien,  welche  in  das  Gebiet  der  schon  makroskopisch 

veriager-  sichtbaren  oder  auf  jeden  Fall  mikroskopisch  leicht  erkennbaren  gehören, 
"irfungcn.  müssen  wir  nun  aber  noch  ganz  geringfügige  Versprengungen  einzelner 
Zellgruppen  in  nächste  Nähe  ihrer  eigentlichen  Standorte  berücksichtigen. 
Auf  diese  Fälle  ist  erst  in  neuester  Zeit  mehr  geachtet  worden;  sie  scheinen  ein 
überaus  häufiges  Vorkom mnis  darzustellen.  So  werden  einzelne  Epidermis- 
Zellen  in  die  oberste  Kutis  versprengt,  einzelne  Drüsenepithelien  von  Schleino- 
häuten,  z.  B.  Magen,  in  die  Subumukosa.  In  der  Tat  leiten  manche  Autoren 
gerade  von  diesen  kleinsten  embryonalen  Versprengungen  eine  grosse  Zahl 
der  Tumoren  solcher  Gegenden  ab. 

Nun  kommen  ferner  noch  andere  embryonale  Irrungen  in  Betracht. 
80  können  Zellgruppen  auf  einer  embryonalen  Stufe  der  Entwickelung 
bleiben,  ohne  die  völlige  Reifung  der  übrigen  Zellen  mitzumachen.  Sie  sind  daher 
i n d  i  f  f  eren  ter  Natur.  Sie  können  un verwendet  liegen  bleiben.  Auch  in  anderer 
Weise  können  Zellen  aus  ihrem  embryonalen  Leben  gewisse  ».Dispositionen*' 
besitzen,  welche  den  übrigen  Zellen  nicht  zukommen.  Diese  geringsten  Ver* 
ändenmgen  oder  b(?sser  gesagt  A  n  o  m  a  1  i  c  n  solcher  Zellen  können  wir  uatur- 
gemäss  nicht  untrer  dem  Mikroskop  wahrnehmen,  da  jene  sich  ja  in  nichts 
von  den  anderen  Zellen  morphologisch  zu  unterscheiden  brauchen.  Wir  können 
nur  aus  späteren  Form  Veränderungen  etc.  das  Vorhandensein  solcher  Zellen 
und    ihre  Rückdatierung   ins   embryonale   Leben    erschliessen.     Es   ist  ange- 
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nominen    worden,    dass    in    den   meisten    Organen   schon    normaliter    gewisse 
Gruppen  embryonal   besondere  Wucherungsfähi^keit   erhalten    haben,    welche 
sie  auch  im  späteren  Leben    zu    besonderer  Proliferation    zunächst   nur  beim 
Wachstum    und   Ersatz    befähigt.      Auch    solche    Zellterritorien,    sogenannte    ^*^^gV 
„Wachs  tu  ms  Zentren"  könnten  Beziehungen  zu  Geschwülsten  haben.  Zentren. 

In  allen  diesen  Fällen  ist  es  zunächst  die  Ausschaltung,  welche  zu  Ausschai- 

___     ,  11.».  T-i  •  "1  ttr        1  ^""K  von 

progressivem  Wachstum  befähigt.    Es  müssen  ja  veränderte  Wachstums-  Zeiion  aU 
beziehungen  zu  der  Umgebung  verglichen  mit  dem  gewöhnlichen  Zellverband  ,iSr°Pr^- 
herrschen.    So  können  also  hier  die  Schranken,  welche  die  Zellen  aneinander  ^JjJ^^^oj'J^®^ 
ketten,  leichter  wegfallen;  die  bioplastische  Energie  der  bisher  im  Zaum  gehaltenen  geborenen 
embryonal  missbildeten  Zellen  kann  oder  muss  wieder  aktiv  werden.   „Wieder",  '^"^"^'*^'®"- 
denn  sie  ist  ja  an  und  für  sich  eine  ererbte  Fähigkeit  aller  Zellen  überhaupt, 
auf  der  ja  auch  die  embryonale  Entwickelung  beruht.    In  allen  diesen  Fällen 
muss  aber  noch  eine  Auslösungsursache  eintreten  um  Widerstände  wegzu- 
schaffen,   nur  dass  diese  bei  jenen  schon  so  wie  so  in  anderm  Verband  mit 
der  Umgebung  stehenden  versprengten  etc.  Zellen    nur  sehr  unbedeutend  zu 
sein  braucht.     Es  genügt   hier  wohl  ein  kleines  Trauma,    eine    unbedeutende 
Entzündung  oder  kleinste  Einwirkungen,  welche  sich  unserer  Erkennung  noch 
vollständig  entziehen.     Dass    eine    solche  Auslösuugsursache    noch    nötig   ist, 
das  geht  ja  schon  daraus  hervor,  dass  versprengte  Keime  und  dergleichen  erst 
in  höherem  Alter  zu  einer  Geschwulst  werden,  obwohl  sie  ja  schon  aus  dem 
intrauterinen  Leben  stammen. 

Lässt  sich  auf  diese  Weise  ein  grosser  Teil  der  Tumoren  ableiten,  so  ist 
dies  doch  sicher  nicht  für  alle  der  Fall.    Hier  liegt  nun  der  Gedanke  sehr  nahe.     Extra- 
eine   später  im  extrauterinen  Leben    erfolgte  Ausschaltung   von     JJ^^"« 
Zellen  als  Grundlage   des  Tumors  in  ähnlicher  Weise,   wie   sie    dort   bei  der      tung.  * 
intrauterinen  Entwickelung  stattfindet,    anzunehmen.     Zunächst    könnte  man 
hierin  die  Wirkung  der  Traumen,  —  nur  häufig  wiederkehrende  scheinen  in 
Zusammenhang  mit  Tumorbildung  zu  stehen  —  chronischen  Reize  und  Ent- 
zündungen  (s.  oben)  sehen,    da   bei   allen    diesen    Prozessen   ja   eine    Lösung 
von  Zellen  aus  ihrem  Zell  verband   stattfindet.     Aber   auch   solche   Ursachen 
liegen  ja,  wie  oben  angegeben,  nur  in  einem  kleinen  Teil  der  Tumoren   und 
speziell    der   Carcinome    vor.      Bei    letzteren,   welche   ihrer    Wichtigkeit   und 
besonderen  Verhältnisse  wegen  am  meisten  betreffs  ihrer  Entstehung  studiert  i^ibbertsche 
wurden,   hat  Ribber t   eine  Theorie   aufgestellt,  welche  sich  hier  anschliesst    Theorie. 
Er    hat  die  Cohnheimsche  Theorie   von    der  Keimversprengung   dahin    er- 
weitert, dass  auch  im  späteren  Leben  Epithelien  ausges('haltet  werden.    Nach 
dieser  Auffassung  ist  die  erste  Veränderung,  welche  einsetzt,  im  Bindegewebe 
gelegen;  hier  spielt  sich  eine  primäre  zellige  Umwandlung  ab.     Das  Epithel 
sprosst  ähnlich  wie  bei  Bildung  von  Drüsen  jetzt  in  die  Tiefe  nach,    wächst 
dauernd   fort   und    verliert  den  Zusammenhang   mit  den  Ausgangsolementen; 
es  wird  so  bei  diesem  Wachstum  isoliert,  ausgeschaltet,  somit  unabhängig  und 
wuchert  mm  infolgedessen  im  Sinne  des  Carcinonis.    Im  Gegensatz  zu  Ribbert 
hält  die  Mehrzahl  der  Pathologen  daran  fest,  dass  diese  Vorgänge  zum  minde- 
sten nicht  in  allen  Fällen  sich  abspielen    und  dass  .somit   sie  allein    zur  Er- 
klärung der  Genese  des  Carcinoms  nicht  ausreichen.  Thiersche 

Speziell  für  das  Carcinom  besteht  noch  eine  alte  Theorie,  welche  hier  '''*'®'^'''*^- 
in  diesem  Zusammenhang  erwähnt  werden  muss.  Nach  dieser  von  Thiersch 
aufgestellten  soll  in  höherem  Alter  —  treten  Carcinome  doch  fast  nur  in 
diesem  auf  —  „das  histogenetische  Gleichgewicht  gestört  sein  und  ein  Grenz- 
kri^  zwischen  Epithel  und  Bindegewebe  infolge  der  eingetretenen  Schwäche 
des  letzteren  zum  Siege",  d.  h.  Wachstum  des  ersteren  führen. 
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Das  wesentliche  Moment  all  dieser  Befunde  und  Theorien 
ist  also  darin  zu  suchen,  dass  Zellen,  sei  es  infolge  embryo- 
naler Irrung  mit  später  einsetzender  auslösender  Ursache, 
sei  es  infolge  von  Ausschaltung  im  späteren  Leben  aus  ihrem 
Zellverband  gelöst,  die  ihnen  angeborene  Proliferationsfähig- 
keit  frei  schalten  und  walten  lassen  und  somit  selbständig 
wuchernd  eine  Geschwulst  bilden. 
^^kTusaiT'^  Hiermit  wäre  aber,  um  mit  Ausdrücken  zu  reden,  die  in  einer  benach- 

Genese.  harten  Lehre  üblich  geworden  sind  —  s.  nächstes  Kap.  —  im  besten  Falle  nur  die 
formaleGenese  erklärt,  d.  h.  die  Art  und  Weise  „w i e"  der  Tumor  zustande 
kommt.  Der  kausalen  Genese,  welche  das  „warum"  er  ensteht  erklärt,  sind 
wir  aber  damit  nicht  näher  getreten.  Denn  warum  wachsen  denn  eben  die 
ausgeschalteten  Zellen  dauernd  und  selbständig  weiter,  warum  wuchern  sie 
nicht  bis  der  Zellverband  wieder  ein  fester  ist  und  hören  dann  damit  auf, 
wie  wir  dies  bei  der  Regeneration,  Entzündung  und  bis  zu  einer  gewissen 
Grenze  bei  der  Hypertrophie  gesehen  haben? 
^emzeine"  ^*"®  solche  Überlegung  zwingt  uns  zur  Annahme  noch  eines  in  der  Zelle 

ZeUgruppen selbst  gelegen  „inneren"  Momentes.    Wenn  ein  Individuum  Tuberkuloee 
ft!ra«^nl    bekommt,  ein  anderes  nicht,  wenn  unter  ganz  den  gleichen  Bedingungen  ein 
Mensch  infiziert  wird,  ein  anderer  nicht,    so  sagen  wir  eben,  der  erstere  war 
für  die  Tuberkulose,  für  die  Infektion  „disponiert",  der  andere  nicht.    Ebenso 
wissen    wir,    dass    verschiedene    Menschen    ganz   verschiedene   Fähigkeit   der 
Fortpflanzung   besitzen    und    ebenso    sind    die   Wachstumsbedingungen   ganz 
verschiedene.     Die  Mitglieder  der  einen  Familie  sind  zu  bedeutender  Grösse 
„disponiert",   die  anderen   bleiben  klein.     Ebenso  können  wir  uns  vorstellen, 
dass  wie  die  einzelnen  Individuen,  so  auch  die  einzelnen  Zellen  eines  Indivi- 
duums ganz  verschieden  zum  Wachstum  und  Fortpflanzung   disponiert  sind. 
Einzelne  Zellen    werden    eben    zu   besonderem  Wachstum   und    somit  zu  der 
Geschwulstbildung    befähigt    sein.      Wenn    wir    nun    bei    den    meisten    Er- 
krankungen  die  genaueren  Veränderungen,   auf  welchen  jene  Disposition  be- 
ruht, nicht  kennen  und  bei  der  Tuberkulose  z.  B.  erst  jetzt  einer  jener  Ver- 
änderungen   morphologisch    näher    treten    konnten,    so   hat   es   sicher   nichts 
Venvunderliches,   dass  wir  den  Einzelzellen,  über  deren  genaue  Lebensäusse- 
rungen und  feinsten  chemischen  Aufbau  wir  ja   nicht    weiter  orientiert   sind, 
bei  den  hier   zudem  herrschenden    subtilsten  Verhältnissen   eine  Abweichung 
von  der  Norm,  worauf  diese  Disposition  beruhte,  nicht  ansehen  können.   Wir 
können,    wie    bei   den    meisten  Erkrankungen  die  Disposition  einzelner  Indi- 
viduen,   so  hier  bei   den  Geschwülsten,  eine  Disposition   einzelner  Zellen  zur 
selbständigen»  dauernden  Wucherung  nur  erschliesscn.     Diese  besondere  Dis- 
position ist  nun  ohne  weiteres  verständlich  bei  den  embryonal  ausgeschalteten 
Zellen.     Mögen  diese   au    eine  fremde  Stelle  versprengt  worden   sein,    mögen 
sie  auf  einer  indifferenteren  Stufe  stehen  geblieben  sein  oder  dergl.,  in  jedem 
Falle  werden  sie,    besonders   soweit   sie  noch  einem  embryonalen  Typus  en^ 
sprechen ,    wie   ja    alle    embryonalen    Zellen ,    besondere    aktive    bioplastisdie 
Energie  besitzen,  also  besondere  Disposition,  sobald  es  ihnen  möglich  ist,  ni 
schrankenlosem  Wucliern.    In  ähnlicher  Weise  können  nun  auch  andere  Zellen 
von  ihrer   embryonalen  Zeit   eine    besondere  Disposition   hierzu    besitzen.     In 
diesen    Fällen    läge   also   angeborene  Disposition  vor.     Aber  vielleicht 
kann    diese    auch    erworben    sein.     Die  angeborene  Disposition    könnte  aud 
allein  zur  Erklärung  genügen,  jedoch  könnte  man  sich  auch  z.  B.  vorstellen, 
dass    neugebildete    Zellen    nach    mitotischen    Teilungen    in    ähnlicher   Weise 
zu     besonderem     Wachstum     veranlagt     werden     können     (neue    Zellraasen, 
Haus  er). 
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Wir  hätten  somit  also  zwei  Momente,  welche  zusammenwirken ^V**™™®**" 
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müssen,  ein  inneres  und  ein  äusseres,  die  Disposition  und  die  Aus-    ZeUans- 
schaltung,  —  erstere  befähigt  die  Zellen  zu  besonderem  Wachstum,  letztere   tung^mif 
regt  sie  hierzu  erst  an,  indem  sie  jene  frei  macht  —  ganz  ähnlich  wie  bei  einer  ^|J2*^J***®° 
Infektion  etwa  mit  Tuberkulose  die  Disposition  das  innere  Moment,  der  Bacillus  Qeschwuist- 
das  äussere  darstellt    Und  wie  dort  je  starker  das  eine  Moment  hervortritt,  desto     s®"®*®- 
geringer  das  andere  einzuwirken  braucht,  so  auch  hier  bei  der  Geschwulstgenese. 
Bei  den  Keimversprengungen  und  ähnlichem  ist  die  Disposition  eine  besonders 
grosse,  auch  die  Ausschaltung  ist  schon  vorbereitet.    Die  geringste  Einwirkung 
bewirkt  letztere  und  infolge  ersterer  die  Tumorbildung.    Der  so  sehr  häufige 
Zusammenhang   von  Tumoren   mit  Keimversprengungen   im   weitesten   Sinne 
des  Wortes,  wie  wir  ihn  bei  vielen  Tumoren  erwähnt,    wie  er  aber  noch  bei 
weit    zahlreicheren   hervortritt,    wäre    so   ungezwungen    erklärt     Andererseits 
kann  ein  schweres  Trauma,    Entzündung  oder  dergl.    oder   die  Bedingungen, 
wie  sie  Bibbert  skizziert  hat,  das  zweite  Moment  die  Ausschaltung,  in  den 
Vordei^grund  stellen,  hier  genügt  also  eine  relativ  geringere  Disposition,  damit 
ein  Tumor  entsteht.     Aber  im  Gegensatz  zu  Ribbert   nehmen  die  meisten 
Autoren,  wie  Haus  er  und  v.  Hanse  mann,  an,    dass  es  zahlreiche  Fälle 
gibt,    in  denen  von  einer  Ausschaltung  nichts   wahrzunehmen   ist    in  denen 
also    die  Epithelien    (beim    Carcinom)    nicht   sekundär,    sondern   primär  Ver- 
änderungen zeigen  und  wuchern.     Auch  diese  Fälle  wären  so  erklärbar.    Es 
handelt  sich  wiederum  um  besonders  disponierte  Zellen,  ähnlich  den  embryonal 
ausgeschalteten,    bei    denen    ein    kleines    auslösendes,    nicht    wahrnehmbares 
Moment  genügt,  um  die  besondere  bioplastische  Kraft  frei  zu  machen.  Das  erste, 
was  wir  hier  also  wahrnehmen  können,    sind  Veränderungen  der  wuchernden 
Zellen  selbst     Diese  bestehen  darin,   dass  die  Zelle  auch  morphologisch 
ihren  Charakter  ändert  sich  entdifferenziert  (Anaplasie,  v.  Hanse-  ^"^p^*"**^- 
mann,  Kataplasie,  Beneke).    Auf  diese  Weise  wird  es  verständlich,  warum 
diese   Anaplasie   der   Zellen    in    diesen   Fällen   als    erstes  Zeichen   an    den 
wuchernden  Zellen  auftritt  —  v.  Hansemann,  Hauser  —  in  den  zuvor 
erwähnten  erst  sekundär,  nachdem    in  der  Umgebung  sich  sichtbare  Ver- 
änderungen abgespielt  haben  —  Ribbert     Das  erste  entspräche  eben  dem 
Fall  mit  grosser  Disposition  der  Zellen  zum  Wuchern  und  imsichtbarer  Aus- 
lösungsursache,  das  letztere  dem  Fall  geringerer  Disposition  und  bedeutenderer, 
auch  morphologisch  wahrnehmbaren  Auslösungsursache.    So  können  wir  uns  vor- 
stellen, wie  und  warum  bestimmte  Zellen  regellos  zu  wuchern  beginnen.    Diese  Geschwuiit- 
wuchemden  Zellen  nun  aber  sind  weniger  hoch  differenziert  —  manch-  ^u*^**'^^^ 
mal  von  Haus  aus,  manchmal  infolge  der  Entdifferenzierung  bei  der  Wucherung  Wachstum 
—  als  die  übrigen  Organzellen.    Sie  üben  keine  oder  geringeFunktion   »üglnden 
aus.     Dass  sie  noch  Funktion   überhaupt  ausüben   können,    beweisen  Leber-   Moment©. 
carcinome,  die  noch  Galle  sezernieren,  Carcinonie  der  Schilddrüse,  die  Kolloid 
enthalten,  Schleimkrebse,   verhornende  Tumoren  etc.     Ob  die  Funktion    dem 
Körper  hierbei  zugute  kommt  ist  allerdings  durchaus  fraglich.   Die  wuchern- 
den Zellen  also  funktionieren  wenig  oder  gar. nicht  um  so  mehr  sind  sie  ja 
aber  gerade  zu  Wachstum  und  Vermehrung  geneigt    Dem  entspricht  ja 
auch,  dass  die  Proliferationsfähigkeit  bei  der  Regeneration  bei  weniger  hoch  diffe- 
renzierten Geweben  eine  im  ganzen  weit  vollständigere  ist  als  bei  den  höchst. 
differenzierten.     So  sehen    wir   auch    irh  Tierreich,    je  weiter  wir  hinabgehen, 
je  geringer   die  Differenzierung  ist,   desto   grösser   die   Regenerationsfähigkeit 
ganzer  Teile,    man   denke   z.  B.  an  den  Regenwurm.     In  geistreicher  Weise 
hat  daher  v.  Hansemann   die  Geschwulstbildung   des  Menschen    und   der 
höheren    Tiere    der   Regeneration    niederer    Tiere    bezw.    der    Knospung    der 
Pflanzen  verglichen.     Die  wuchernden  Zellen   werden  nun  bei  ihrer  Wuche- 
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ining  die  Nahrung,  da  sie  ja  mehr  derselben  brauchen,  gieriger  an  sich 
reissen  und  so  die  Nachbarn  schädigen.  Je  mehr  diese  aber  atro- 
phieren  oder  zugrunde  gehen,  desto  grösser  wird  wiederum  die  Entspannung 
und  die  Gelegenheit  der  Geschwulstzellen  zur  Weiterwucherung. 

Noch  auf  eine  andere  Weise  nun  können  wahrscheinlich  die  Geschwulst- 
zellen ihre  Umgebung  schädigen,  nämlich  durch  ihre  Stoff  Wechselprodukte, 
durch  von  ihnen  hervorgebrachte  Toxine.  Diese  werden  im  allgemeinen  bei 
den  gutartigen  Tumoren  gering  sein.  Aber  gerade  darin,  dass  besonders 
zahlreiche  und  schädigende  Toxine  abgegeben  werden,  kann  man  das  Wesen 
der  malignen  Tumoren  mit  destruierendem  Wachstum  erblicken.  So  wäre 
der  Übergang  einer  gutartigen  in  eine  bösartige  Geschwulst  erklärbar,  und 
vor  allem,  es  wäre  jede  prinzipielle  Verschiedenheit  zwischen  beiden  beseitigt. 
Und  dies  entspricht  ja  den  Tatsachen,  indem  hier  keine  Scheidewand  besteht, 
jede  gutartige  Geschwulstform  gelegentlich  destruierend  wachsen  kann.  Auf 
die  Toxine  weist  die  Reaktion  im  Bindegewebe  beim  Carcinom  (einer  Ent- 
zündung gleichzusetzen)  hin,  die  Tatsache,  dass  Bindegewebe  bestehen  bleibt 
und  zum  Teil  zum  Stroma  des  Carcinoms  wird,  während  das  ursprüngliche 
Organepithel  ganz  verschwindet,  harmoniert  mit  dem,  was  wir  von  der  Ent- 
zündung her  wissen,  dass  nämlich  Schädigungen  wie  Toxine  das  Epithel  als 
das  höher  differenzierte  zuerst  und  am  stärksten  schädigen.  Diese  Toxine 
also  ebnen  den  weiterwach senden  Tumorzellen,  indem  sie  die  Umgebung  ge- 
wissermassen  säubern,  den  Boden;  sie  sind  ihre  Avantgarde;  so  kommt  es, 
da  es  ja  keinen  Halt  gibt,  zum  destruierenden  Wachstum,  das  weiter  gehen 
kann  bis  der  Tod  eintritt.  Und  die  Zellen,  die  in  Lymph bahnen,  in  Gefässe 
eindringen  und  verschleppt  werden,  sie  bringen  die  Toxine  mit;  ihre  Tochter- 
zellen produzieren  sie  ebenso,  so  ebnen  sie  sich  auch  hier  gleich  den  Boden 
zu  destruierendem  Wachstum  und  es  wäre  so  die  Metastasenbildung  zu 
erklären. 
Die  Ge-  Alle  Zellen  nun,  welche  aus  den  beschriebenen  Gründen  in  Form  von 

au'organ^  Geschwülsten  selbständig  wuchern,  werden  bestrebt  sein,  ein  Organ  zu 
irtige  Bild- bilden.  Welches  ihrer  eigenen  Gewebsart  entspricht.  Dies  Bestreben  besitzen 
sie  ja  aus  der  Embryonalzeit.  Bei  der  unbegrenzten  Wucherung  müssen  sie 
es,  wenn  sie  es  etwa  verloren  haben,  wieder  gewinnen.  Waren  die  Zellen 
embryonal  versprengt  worden  oder  auf  embryonaler  Stufe  geblieben,  so  wird 
ihnen  naturgemäss  die  Fähigkeit  zukommen,  organähnlichere  Bildungen 
hervorzurufen  und  je  tiefer  die  embryonale  Stufe  ist,  auf  der  sie  stehen  ge- 
blieben, desto  grösser  wird  ihre  Fähigkeit  sein,  mehrere  Gewebsarten  zu 
pi-oduzieren  —  da,  je  weiter  wir  im  embryonalen  Leben  zurückgehen,  desto 
grösser  ja  naturgemäss  die  Fähigkeit  hierzu  sein  muss  —  d.  h.  kompliziert 
gebaute  Tumoren  zu  bilden.  So  sahen  wir  ja  in  der  Tat  die  kompliziertesten 
Tumoren,  wie  Teratome  und  Mischgeschwülste  gerade  auf  embryonalen  Keim- 
anlagen beruhen.  Aber  nie  werden  bei  jenen  Geschwulstproliferationen  wirk- 
liche Organe  zustande  kommen,  sondern  nur  missglückte,  organähnliche 
Gebilde.  Es  geht  dies  ja  schon  daraus  hervor,  dass  die  nachbarlichen  Ver- 
hältnisse, die  entwickelungsmechanischen  Bedingungen  jetzt  bei  den  in  den 
Organismus  eingeschlossenen  Zellen  ganz  andere  sind,  als  zur  Zeit  der  embryo- 
nalen Entwickelung. 
Variabilität  Wir  haben  im  vorherstehenden    die  Vorstellungen,    die    man    sich    von 

schwulst-  ^^^  Genese  der  Tumoren  machen  kann,  etwas  genauer  dargestellt,  da  es  sich 
geneso.     joch  um  ein  äusserst  wichtiges  Gebiet  handelt,    betonen  aber  nochmals,   wie 
unvollkommen    unsere   Kenntnisse   auf    diesem    noch    sind;    handelt    es   sidi 
doch  bei  allen  diesen  Ausführungen  nur  um  Theorie  oder   vielmehr  um  eine 
Zusammenfügung  mehrerer  Theorien.     Der  wichtige  Grundsatz  geht  aber  aus 
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(lieser  Darstellung  hervor,  dass  es  nicht  eine  Ursache  der  Tumoren  und 
insbesondere  des  Carcinonis  gibt,  sondern  wahrscheinlich  zahlreiche,  da  die 
Auslosung  der  Proliferationsdisposition  ja  in  der  verschiedensten  Weise  be- 
wirkt werden  kann.  Ja,  hier  könnten  selbst  Bakterien  oder  Protozoen  als 
mitwirkend  wenigstens  vorgestellt  werden,  nur  wären  keine  spezifischen  Er- 
reger nötig  und  sie  stellten  auch  nicht  das  den  Tumor  Erzeugende,  sondern 
nur  die  Auslösungsursache  innerer  Eigentümlichkeiten  dar. 

Auch  das  Experiment,  welches  vielfach  herangezogen  wurde,  hat  auf     Experi- 
diesem  Gebiete  bisher  keine  greifbaren  Erfolge  erzielt.    Doch  ist  es  gelungen,  Geschwulst- 
Tumoren  von  einem  Tier   auf  ein  anderes  zu  übertragen,    gewissermassen  zu     ß«»«»©- 
nietastasiereu.     Ganz  neuerdings    haben  gewisse  Tiertumoren  in  den  Händen 
von  Jensen,    Ehrlich- Apolant  etc.    wichtige   Ergebnisse   gezeitigt;    da 
diese   aber   noch  nicht  direkt  auf  den  Menschen  übertragen  werden    können, 
und  da  es  sich  hier  erst  um  den  Anfang  bedeutsamer  Forschungen  handelt, 
nehmen  wir  von  ihrer  Darstellung  hier  Abstand. 


Kapitel  IV. 

Angeborene  Anomalien  nnd  Missbildnngen  der 
Leibesform. 


Vorbemerkungen:  Über  Vererbung. 

Vererbung.  Gewisse  Krankheitszustände,  für  deren  Entstehung  eine  äussere  Ursache 

nicht  angeschuldigt   werden   kann,    werden    vererbt,    d.  h.  sie   finden    sieb, 
oft    durch   viele   Generationen,  an   verschiedenen   Gliedern  derselben   Familie 
bei  Aszendenten  und  Deszendenten.     Die  Vererbung  von  Eigenschaften   (im 
allgemeinsten  Sinne),  auf  welcher  die  physiologische  Konstanz  der  Arten  be- 
ruht,   kann    sich    also   auch   auf    krankhafte   Eigentümlichkeiten    erstrecken. 
Wir    dürfen    jedoch    nur   solche  Eigenschaften    und    somit   auch    krankhafte 
Eigentümlichkeiten  als  ererbt  ansehen,  deren  letzter  Grund  in  Ei  oder 
Spermatozoen  selbst,  also  in  der  ersten  Anlage  gegeben  ist    Andere, 
durch  äussere  Ursachen  nach  der  ersten  Anlage,  wenn  auch  noch  in  utero 
entstandene   krankhafte  Zustände  sind  zwar  auch  angeboren-kongenital, 
aber  nicht  ererbt.    Die  Vererbung  ei-folgt  teils  d i r e k t,  d.  h.  ein  Krankheit»- 
zustand    geht   von    den  Eltern    auf   die  Kinder   über,    oder    die  Erkrankiug 
überspringt   eine   oder  mehrere  Generationen,   um  erst  bei  Enkeln  oder  nock 
später  in  der  Deszendenz  wieder  aufzutreten.     Auch  bei  der  direkten  Ve^ 
erbung    zeigen    sich    häufig   auffallende  Eigentümlichkeiten,    indem    z.  B.  ein 
pathologischer  Zustand  von  der  Mutter  auf  die  Söhne,  nicht  aber  die  Töchter, 
oder  vom  Vater   her    nur   auf   die  letzteren  übergeht.     Gegenüber  dem  here- 
ditären Auftreten  einer  Erkrankung  im  engeren  Sinne  spricht  man  von  einem 
familiären  Auftreten  derselben,  wenn  mehrere  einer  Generation  angeh^ige 
Nachkommen  gleichmässig  eine  Abnormität  aufweisen.     Von  kollateraler 
Vererbung   spricht   man  dann,    wenn    in    der  Deszendenz  Eigen tümlichkeitei 
auftreten,  welche  bei  einer  Seitenlinie  (Onkel,  Vetter,  Grosstante)   vorhandir 
waren.     Treten  bestinmite  Eigentümlichkeiten    erst   nach    einer  langen  Reä 
von  Generationen  bei  den  Deszendenten  auf,  so  spricht  man  von  Atavismna 
im  speziellen  Sinne  wird  dieser  Ausdruck  angewendet  für  Eigen tümlichkeitoi 
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welche   aus  einer  früheren  Ahnenreihe   im  Sinne   der    phylogenetischen  Ent- 
wickelung  stammen. 

Beispiele  erblich  übertragbarer  pathologischer  Zustände  sind  die  folgenden:    ?^S^^® 

1.  In  besonders   ausgesprochenem  Masse   zeigt  die  Vererbung  sich   bei  der  Hämo-  P»thologi- 
philie,   der   Bluterkrankheit,    von   welcher   nur   selten   ein   Fall   isoliert    vorkommt;    wir      stände, 
haben   schon   früher    (S.  23)  erwähnt,   dass   die   Hämophilie    vorzugsweise   bei    mäunliehen 
Individuen   auftritt,    aber  durch  die  weiblichen  Familieoglieder   vererbt  wird.     Wir   geben 

hier  noch    den  Stammbaum   einer  solchen  Familie   als  Beispiel   dieser  Art   von  Vererbung 
(Fig.  143,  Tafel  XXI). 

2.  Am  Sehapparat  treten  eine  Anzahl  von  Störungen  mit  Vorliebe  hereditär  auf; 
in  erster  Linie  die  Farbenblindheit  (Daltonismus),  dann  auch  Hemeralopie, 
Myopie,  Amblyopie,  Katarakt,  Betinis  pigmentosa. 

3.  Gewisse  Formen  von  progressiver  Muskelatrophie  und  Pseudohyper- 
trophie  der  Muskeln,  welche  namentlich  familiäre  Verbreitung  zeigen  und  im 
jugendlichen  Alter  auftreten  (vergl.  II.  Teil,  Kap.  VII,  D). 

4.  Auch  bei  Gallensteinen  spielt  die  Vererbung  einer  gewissen  Disposition  eine 
erhebliche  Rolle;  dieselben  kommen  namentlich  beim  weibliehen  Geschlecht  vor. 

5.  Die  Polyurie,  angeborene  Vermehrung  der  Harnausscheidung  (Ausscheidung 
von  Wasser)  mit  entsprechender  Polydipsie  (Durstgefühl)  ohne  sonstige  Störungen. 

6.  Eine  grössere  Anzahl  von  Missbildungen  der  Leibesform:  Nanosomie 
(angeborener  Zwergwuchs),  Mikrocephalie  etc.,  sowie  geringgradige rer  Anomalien  ein- 
z<?lner  Körperteile:  rudimentäre  Entwickelung  einzelner  Teile,  Dextrocardie, 
Hasenscharte,  Polydaktylie  u.  a. 

Als  Beispiele  von  Atavismus  werden  beim  Mensehen  das  Auftreten  überzäliliger 
Brustdrüsen  (Polymastie)  oder  überzähliger  Brustwarzen  (Polythelie),  ri]>erzähliger 
Rippen  etc.  angeführt. 

7.  Gewisse  den  Geschwülsten  angehörige  oder  ihnen  nahestehenden  Bildungen: 
Naevi,  Pigmentmäler,  Neurofibrome,  Exostosen  u.  a. 

8.  Eine  wichtige  Rolle  spielt  nach  den  gegenwärtigen  Anschauungen  die  Vererbung 
bei  vielen  Erkrankungen  des  Nervensystems  und  besondere  bei  Geisteskrankheiten. 
N:unentlich  zeigt  der  Einfluss  der  Heredität  sich  dann,  wenn  man  nicht  das  Vorhandensein 
einzelner  bestimmter  Krankheitsfonnen  bei  Aszendenten  und  Deszendenten,  sondern  das 
Vorkommen  nervöser  Störungen  bei  beiden  überhaupt  in  Betracht  zieht;  es  vererbt  sich 
in  erster  Linie  die  .neuropathische  Disposition"  (,Degen6resc*ence'').  Die  Nach- 
kommen  neuropathischer  Individuen  erkranken  sehr  häufig  schon  durch  ganz  geringfügige 
Schädlichkeiten  oder  anscheinend  ohne  äussere  Veranlassung  an  verschiedenen  Störungen 
von  Seiten  des  Nervensystems :  Neurasthenie,  Hysterie,  organisclie  Nervenkrankheiten,  Psy- 
chosen; oder  iie  zeigen  angeborene  nervöse  und  psychische  Defektbildung,  Idiotie  etc. 
Nimmt  innerhalb  mehrerer  Generationen  die  Schwere  der  krankhaften  Affektion  progressiv 
zu,  so  spricht  man  auch  von  „degenerativer  Vererbung". 

9.  Bei  chronischen  In  fektion sk ran kh  ei ten  handelt  es  sich  meist  nur  um  eine 
Übertragung  der  Disposition;  wir  haben  di(?s  in  dem  Kapitel  über  Tuberkulose  aus- 
führlich erörtert.  Ebenso  wie  eine  Disposition  kann  auch  eine  Immunität  erblich  ü]»er- 
tragen  werden  (Kap.  V). 

10.  Konstitutionsanomalien,  Skrofulöse  (S.  156),  Gicht,  Diabetes, 
A  dlpositas  u.  a. 

Das   Auftreten   von   weiterbin   vererbbaren    ki-ankhaften  Zustünden    bei  ^^rbener 
Individuen  vorher  ganz  normaler  Familien  scheint  auf  die  Annahme  hinzu-  ifc2J"[JSi 
deuten,  dass  während  des  Lebens  von  einem  Individuum  erworbene  Krank- 
heiten  auf  seine  Nachkommenschaft  übertragen  werden  können;    jedoch  wird 
diese  Vererbbarkeit  erworbener  Eigentü  mlichkei  ten  gegenwärtig 
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meist  für  unmöglich  gehalten.  Jedenfalls  sprechen  bisher  alle  Beobachtungen  da- 
gegen, dass  etwa  traumatisch  zustande  gekommene  Veränderungen,  Ver- 
stümmelungen etc. erblich  übertragen  werden;  alle  diesbezüglich  angestellten  Tier- 
versuche widersprechen  ebenso  sehr  einer  solchen  Annahme,  wie  auch  die 
Tatsache,  dass  die  seit  vielen  Jahrhunderten  ausgeübte  rituelle  Beschneidung 
keinen  derartigen  Einfluss  erkennen  lässt  Auch  gegenüber  solchen  Ffdleii, 
wo  z.  B.  Geisteskrankheiten,  bei  vorher  normal  erscheinenden  Individuen 
auftraten  und  dann  von  denselben  vererbt  wurden,  ist  der  Einwand  gemacht 
worden,  dass  die  Erkrankung  von  den  ersteren  nicht  eigentlich  während  ihres 
Lebens  erworben  worden,  sondern  schon  in  der  Anlage  angeboren  gewesen 
sei,  (hiss  ferner  eine  solche  angeborene  Anlage  bei  der  einen  Generation 
latent  bleiben  könne,  bei  einer  späteren  dagegen  unter  dem  Einfluss  be- 
stimmter äusserer  Einwirkungen,  scheinbar  primär,  zum  Ausbruch  komme. 

Doch  ist  andererseits  die  Annahme  der  Vererbung  erworbener  Eigen- 
schaften auch  nicht  absolut  widerlegt.  Vielleicht  ist  es  denkbar,  dass  wenigstens 
gewisse  äussere  Einwirkungen,  ^velche  einen  ausgebildeten  Organismus  betreffen, 
neben  den  somatischen  Zellen  desselben  auch  seine  Geschlechtszellen  in  be- 
stimmter Weise  beeinflussen,  z.  B.  im  Sinne  einer  erhöhten  Disposition  oder  auch 
einer  Immunität  gegenüber  bestimmten  Erkrankungen  und  auf  diese  Weise 
die  vererbbare  Eigentümlichkeit  seitens  eines  der  Eltern  zustande  kommt; 
auch  der  durch  Vereinigung  der  beiden  Geschlechtskerne  entstandene 
Furch ungskern  kann  vielleicht  in  dieser  Weise  beeinflusst  werden, 
e  K^efm-  ^^^^  '"^"  j^^^®  Möglichkeit  äusserer  Einwirkung  auf  Vater-  und  Mutter- 

'"*^°°®"' Organismus  vollkommen  ausschliessen,  so  bleibt  für  das  erstmalige  Zustande- 
kommen späterhin  vererbbarer  Abnormitäten  bloss  die  Erklärung,  dass  bei 
der  Vereinigung  des  Spermakernes  und  des  Eikernes  (nur  die  Geschlechts- 
zellen kommen  ja  als  Träger  erblicher  Eigentümlichkeiten  in  Betracht)  Keim- 
variationen pathologischer  Art  entstehen  (Ziegler);  ebenso  wie  das  neu 
entstehende  Individuum  zwar  im  allgemeinen  seinen  Eltern  gleicht,  aber 
daneben  doch  auch  gewisse  neue,  individuelle  Züge  aufweist,  können  auch 
Eigentümlichkeiten  pathologischer  Art  dabei  auftreten  und  eine  dauernde 
Eigenschaft   des   Keimplasmas   auch    in  den  folgenden  Generationen  bleiben. 


Miss-  Missbildungen. 

lungen. 

Ebenso  wie  am  ausgebildeten  Organismus  können  Abweichungen  am 
normalen  Verhalten  auch  an  dem  noch  in  der  Entwickelung  begriffenen, 
fötalen  Körper,  von  der  Zeit  der  Entstehung  aus  der  Eizelle  bis  zu 
jener  Vollendung  seiner  Form  auftreten,  in  welcher  er  nicht  nur  die  Merk- 
male der  Spezies,  sondern  auch  individuelle  Besonderheiten  an  sich  trägt. 
Es  ist  ohne  weiteres  begreiflich,  dass  anatomische  Veränderungen  während 
der  Entwickelungsperiode  einen  weit  grösseren  Effekt  auf  die  Gestaltung  des 
Körpers  ausüben  werden,  als  solche  im  späteren  Leben;  denn  es  kommt  bei 
ihnen  das  wichtige  Moment  hinzu,  dass  sie  nicht  einen  fertigen  Teil,  sondern 
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die  ganze  Anlage  eines  solchen  und  damit  auch  all  die  Formationen  beein- 
flussen, die  aus  dieser  noch  hervorgehen  sollen.    Ein  Defekt  z.  B.,  welcher 
eine  solche  Anlage  betrifft,  bewirkt  das  Ausfallen  einer  ganzen  Summe  späterer 
Bildungen,  und  ebenso  äussert  sich  die  Beeinflussung  einer  Anlage  im   Sinne 
einer   Abnahme  oder  Zunahme  der  Wachstumsenergie  an  den  aus 
ihr  hervorgehenden  Teilen.     Je  frühzeitiger  ein  derartiger  pathologischer  Ein- 
fluss   zur   Greltung  kommt,   um    so  grossartiger  werden  naturgemäss  die  sich 
anschliessenden   Folgezustände   sein,  denn  ein  um  so  grösserer  Teil  des  noch 
zu  bildenden  Körpers  fällt  in  seinen  Wirkungskreis.    Es -entstehen  so  während 
der  fötalen  Entwickelung,  also   angeboren,    mehr  oder  minder  von  der  Norm 
abweichende    Abnormitäten    der    Form,   im    ganzen   Körper   oder   einem  Teil 
dieses,  welche  man,  wenn  sie  sehr  bedeutend  sind,  als  Missbildungen  oder  ^''Iß^gl*^^^ 
Monstra  (Missgeburten)  bezeichnet,   während   weniger  auffallende,    auf  {^J^Jg!^^^ 
einzelne  kleine  Körperteile  beschränkte  Gestaltsveriinderungen  als   tongeni- ^J*^^^®°J®^ 
tale   Anomalien    zusammengefasst   werden.     Für    die   geringfügigeren   Ano-     maiien. 
niulien    kann    aber    auch    die    blosse    Disposition    angeboren    sein ,    aus 
der    sich    erst    im    späteren    Leben,    manchmal    vielleicht    erst  beim  Hinzu- 
treten   einer    akzidentellen    Hilfsursache    Form  Veränderungen   entwickeln. 
AVas    die   Entstehung   der   Missgestaltungen  betrifft,    so  ist  daran  festzu- 
halten,   dass   es  sich  bei  ihnen  nicht  um  etwas  Willkürliches,  rein  Zufälliges 
handelt    Wir  können  zwei  Entstehungsarten  unterscheiden.    Erstens  diejenigen 
Missbildungen,  welche  in  der  Anlage  bedingt  sind.    Wie  nämlich  diejenigen  Ur- 
sachen, welche  als  „vererbte"  den  Geschlechtszellen  immanent  gedacht  werden, 
den    bestimmten  Entwickelungsmodus  bedingen,    der    in    einem    normalen 
Typus   seinen   Abschluss   findet,    so   entstehen   anormale    Bildungen, 
wenn  von  vornherein  normwidrige,  vererbte  Anlagen  einen  entsprechend  ver- 
änderten  Entwickelungsablauf   bedingen.     Zweitens   entstehen  Missbildungen, 
wenn  dieersteAnlage  zwar  ganz  normal  ist,  aber  in  utero  während ^^jj^gg^r^^uf 
der  Entwickelung  vouaussenschädlicheEinflüsse  hinzutreten,  welche  Anfage^oder 
^ie  Entwickelung   sozusagen    in   andere  Bahnen   lenken.     Der   erste   Modus,  ^^^^J^^^^j^^ 
^  die   auf  inneren   Ursachen    beruhende  Vererbuner    betrifft    besonders    *^«,^®  ^" 

j  .  o  utero. 

^^ichtere  Anomalien,  überzahlige  Finger  oder  Zehen,  überzählige  Brustwarzeu, 

*^o/nint  aber   auch  bei  schweren  Störungen  (Hasenscharte,    Spina  bifida)  vor. 

»Verhältnismässig   häufig   sind  auch  die  Fälle,    in  welchen  Missbildungen  an 

^elireren    Gliedern   ein   und   derselben    Generation    auftreten  und  zwar  auch 

®<^lchen,    wo   sowohl  die  Eltern  selbst  normal  waren,  als  auch  von  völlig 

.^'"'^"^alen  Individuen  herstammten.     Andererseits   kann  auch  ein  Individuum 

^       Anomalie  seiner  Eltern   auf  die  eigene   Nachkommenschaft  übertragen, 

^^^  dass  es  selbst  mit  derselben    behaftet  wäre.     Hierher  gehören  Fälle,  in 

*^^n  Abnormitäten  der  männlichen  Genitalien  durch  die  weiblichen  Glieder 

e\   ^^  Familie  auf  deren  Nachkommen  übertragen  werden  (latente  Vererbung). 

Bei   dieser  Vererbung  kommt  dem   sogenannten   Atavismus,   d.   h. '^**^*''""^- 
d^^tn   Rückschlag  in   eine   frühere,    einer  anderen  Spezies  angehörende  Form 
^^  Sinne  der  Deszendenztheorie  (s.  oben),  also  der  Wiederholung  einer  Eigen- 
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tümlichkeit  der  Stammeseltern,  welche  bei  den  Zwischengliedern   fehlte,   eme 
geringere  pathologische  Bedeutung  zu. 

Gehen  wir  nun  über  zu  den  Missbildungen,  welche  nicht  auf  Ver- 
erbung, sondern  auf  nach  der  ersten  Anlage  einsetzenden  äusseren  Schäd- 
lichkeiten beruhen.  Soweit  die  einzelneu  Anlagen  des  Keimes  bereits  bis 
zu  einem  gewissen  Grade  ausgebildet  sind,  können  sie  von  ähnlichen  Er- 
krankungen betroffen  werden,  \de  der  fertige  Organismus:  Zirkulations- 
störungen, Hydrops,  Entzündungen  etc.  wurden  als  Ursache  von 
Missbildungen  nachgewiesen  und  auch  bestimmte  Krankheitsbilder 
des  späteren  Lebens  treten  nicht  selten  schon  am  Fötus  auf,  von  denen  bei- 
spielsweise die  fötale  Endokarditis,  die  fötale  Rachitis  und  die  Sklerodermie, 
endlich  das  Übergehen  von  Infektionskrankheiten  von  der  Mutter  auf  den 
j^fa^imk-  ^^^"^  erwähnt  werden  sollen.  Es  gibt  also  wirkliche  fötale  Erkrankungen, 
ungen.  n^elche  denen  des  späteren  Lebens  vollkommen  analog  sind.  Indes  betreffen 
dieselben  doch  vorwiegend  den  in  seiner  Entwickelung  schon  ziemlich  weit 
vorgeschrittenen  Fötus  und  zwar  um  so  mehr,  je  näher  derselbe  in  seiner 
Beschaffenheit  der  ausgebildeten,  reifen  Frucht  steht.  Die  Mehrzahl  der 
Missbildungen  ist  aber  in  ihrer  Entstehung  auf  eine  frühere  Entwicke- 
lung zurück  zu  datieren ;  wenigstens  alle  erheblicheren  Formabweichungen 
entstehen  in  den  ersten  drei  Monaten,  in  welchen  die  hauptsächlichste  Form- 
gestaltung des  jungen  Organismus  vor  sich  geht.  In  dieser  Zeit  finden  sich 
aber  Fötalkrankheiten  im  obigen  Sinne  seltener;  diese  Missbildungen, 
ebenso   aber  auch   viele    der   später  entstehenden  Anomalien,  sind  daher  auf 

dlr^KemT-  ^^^^^^  ^^  äusseren  Ursachen  begründete  Störungen  der  Keimen t Wickelung; 

*'°iini*^^*"  zurückzuführen.  Hierzu  gehören  erfahrungsgemäss  mechanische  Ein- 
flüsse, Erschütterungen,  Druckwirkungen  und  namentlich  Wachstumshinder- 
nisse von  Seiten  der  Umgebung  (Enge  der  Eihäute,  Verwachsung  mit  den- 
selben), für  welche  wir  unten  einige  Beispiele  finden  werden.  Auch  Er 
krankungen  der  Eihäute  (Hydrops  Amnii),  der  Placenta  und  des  Uteras 
können  wahrscheinlich  Veranlassung  zu  Missbildungen  abgeben  (durch  Raum- 
beengung, Störung  der  Blutzufuhr  etc.). 

Viele    Formen    von   Missbildungen    entstehen    endlich    scheinbar   ganz 

spontan,  d.  h.  es  sind  weder  erbliche  Einflüsse  noch  irgendwelche   äussere 

^Ke?^^    Momente  als  Quelle  derselben  nachweisbar.    Man  kann  sie  als  primäre  Keiü- 

variationen.  y2i|.f^llQii^ii  bezeichnen.     Ihr  Auftreten  ist  insofeme  erklärlich,    als  ja  auch  , 
das  normale  Individuum  nicht  nur  Eigenschaften  seiner  Eltern  (Rassen-  undl 
individuelle  Eigentümlichkeiten),  sondern  auch   eigene   individuelle  Besondo^  1 
heiten  aufweist,    welche   sich    allerdings  innerhalb  des  Artcharakters  bew^n 
(vergl.  a.  o.). 

ifufer*^-  ^^^®  Reihe  angeborener  Anomalien  entsteht  endlich  dadurch ,   dass  ge»  I 

rieht  ungen.  ^igae,  im  fötalen  Leben  physiologisch  vorhandene  Einrichtungen  auch  nach  der 
Geburt   bestehen    bleiben ;    hierher  gehört   z.   B.    die   Persistenz   des    offenen 
Foramen    ovale,    des    Ductus   BoUdli,    von    Teilen    der  Kiementaschen,   desj 
Ductus   thyreoglossus ,   Ductus   omphalo-mesentericus,   des  Urach us,    Gärtnfl^j 
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chen  Ganges  etc.  Abweichungen  von  der  Norm  in  einem  Organ  bedingen 
uch  oft  solche  in  anderen  noch  in  Bildung  begriffenen  Organen  wegen  der 
korrelation  der  Organe.  derSr^^in" 

Die  verschiedenen  Faktoren,   welche  beim  Zustandekommen   der  Miss- 
ildungen  zusammengewirkt  haben,   können   nicht  immer   scharf  auseinander 
ehalten  werden,  da  wir  ja  in  weitaus  den  meisten  Fällen  nicht  den  Beginn 
er  Formabweichung,   sondern   nur  das  durch  weitere  Entwickelung  vielfach 
mgestaltete   Endprodukt    derselben    vor    uns    haben.     Allerdings    hat    das 
»tudium  der  Entwickelungsmechanik  auch  hier  gar  vieles  aufgeklärt   Bei  der 
renese  der  Missbildungen  unterscheidet  man   am   besten   mit  E.  Schwalbe 
ine  kausale  Genese,  die  Frage  nach  den  zugrunde  liegenden  Ursachen  und  „„d^^maie 
ine  formale  Genese,  welche  die  morphologischen  Vorgange  behandelt,   die    oeueae. 
ei   der   Entwickelung   der  Missbildungen   sich   abspielen.     Von  ersterer  — 
on  den  Ursachen  —  war  im  vorhergehenden  die  Rede.    Unter  den  morpho- 
>gischen  Vorgängen,   welche  sich  abspielen,   wollen  wir  nur  kurz  erwähnen: 
Terachmelzung  beziehungsweise  Verwachsung  sonst  getrennter  Teile,  Bildungs-   J5°[J^®g\. 
lemmung,   wozu   auch  Ausbleiben   einer  Vereinigung  physiologisch   aus   ver- ^®'**'^^"'*'' 
chiedenen   Teilen   sich   zusammenfügender   Organe  gehört,    Spaltbildung    in 
inem  geschlossenen  Gebilde,  exzedierendes  Wachstum,  zu  geringes  Wachstum, 
las*  zu    Defektbildung   führt    und    Verlagerung    losgelöster   Teile.     Zu    dem 
/erstandniB  dieser  formalen  Oenese  ist,  wenn,  wie  so  sehr  häufig  mehrere 
klissbildungen    vorhanden  sind,   die   Erkenntnis    der   primären   von   höchster 
fedeutung  und  ebenso  die  Feststellung  des  Zeitpunktes,  zu  dem,  beziehungsweise 
'or  dem  (also  auf  jeden  Fall  nicht  später)  die  missbildende  Ursache  eingewirkt  2scher*Ter- 
lat  (teratogenetischer  Terminationspunkt   von  E.  Schwalbe).      "p^^"**" 

Eine  Einteilung  nach  genetischen  Gesichtspunkten    ist  heute   noch  un-  Einteilung 
loglich;   alle  Klassifikationen  richten    sich   nach   morphologischen   oder   vor-  schwülste: 
iegend  äusserlichen  Verhältnissen.     Wir  werden    uns    im   folgenden    kurzen 
Jberblick  an  eine  von  alters  her  aufgestellte,    wenn   auch   heute  nicht   mehr 
anz  sinngemässe  Einteilung  anlehnen. 

Wir  unterscheiden  folgende  Gruppen: 

1.  Uemmungsbildungen,  Monstra  per  defectum,  welche  auf  fehlen-  p^^^of^f 
er  oder  doch  mangelhafter  Ausbildung  von  Teilen  beruhen.  *""' 

2.  Missbildungen  durch   exzedierende  Entwickelung,    welche,  ^^e^gli^V 
Kitgegengesetzt  den  vorigen,  auf   einer  gesteigerten  Gewebsbildung  beruhen: 
tonstra  per  excessnm  (das  sind  Bildungen,  welche  der  Grösse,  Zahl  oder 

«it  nach  der  Norm  voraus  sind). 

3.  LageverSnderungen  innerer  Organe,  Irrungsbildungen,  Monstra    f^brKi 
•r  fabricam  alienam.  aiienam; 

4.  Hermaphroditen,    durch  Vermischung    der   Geschlechts-  pb^jj"?^; 
l^araktere  entstehend.  "*"^' 

Diesen  Formen,  welche  sämtlich  an  einem  Individuum  auftreten  und 
**»Wegen  auch  als  Einzelmissbildungen  oder  jiutositüre  Miss- 
'Idungen  zusammengefasst  werden,  steht 

äehmau».  Pathologiaehe  Anatomie.    Allgem.  TeiL   8.  Aufl.  16 
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miM^Sd-"  ^*  ^^^  Gruppe  der  Doppelmissbildung^n  gegenüber,  d.  h.  solche  Fonnen, 

ungeu.  ly^i  (lenen  entweder  der  ganze  Stamm  verdoppelt  ist,  so  dass  zwei  nur 
an  einer  Stelle  zusammenhängende  Individuen  entstehen,  oder  weiugsteiiB 
grössere  Teile  des  Stammes  eine  doppelte  Ausbildung  erfohran  haben« 

mungsbTid-  !•  Hemmungsmissbildungea 

Zu  diesen  rechnet  man  alle  Missbildungen,  welche  auf  einer  BildoDgs- 
hemmung  im  weiteren  Sinne  beruhen,  mag  dieselbe  nun  wirklich  durch  mecha- 
nische  Hinderung  des  Wachstums  oder  durch  Vererbung  oder  durch 
spontane  Keim  Variation  bewirkt  sein.  Dabei  bezeichnet  man  ak 
Aplasie.  Aplasie  den  völligen  Defekt  eines  Körperteiles,  welch  letzterer  entweder  über 
haupt  nicht  angelegt  wurde  (A gen e sie),  oder  in  einem  frühen  Stadium 
wieder  zugrunde  ging.  Die  Aplasie  kann  auch  lebenswichtige  Organe 
betreffen,  z.  B.  das  Herz  oder  das  Gehirn,  ohne  dass  das  weitere  Wachstum 
der  Anlage  dadurch  absolut  gehindert  würde,  wenn  nur  eine  für  sie  genügende 
Emähiiing  irgendwie  stattfmden  kann.  Auch  bei  sonst  normal  gebildeten 
Individuen  finden  sich  öfters  Beispiele  von  Aplasie  einzelner  Teile;  so  kann 
von  paarigen  drüsigen  Organen  das  eine  fehlen,  wobei  an  dem  anderen  in 
der  Regel  eine  hypertrophische  Entwickelung  zu  beobachten  ist  (Niere,  Hoden, 
vergl.  S.  86/87).  Findet  man  einen  Teil  nicht  der  allgemeinen  Körperentwicke- 
lung entsprechend  ausgebildet,  ist  derselbe  klein,  verkümmert^  so  spricht  num 

Hypoplasie,  y^j^  Hypoplasie  desselben.  Eine  solche  kann  durch  langsameres  Fortschreiten 
in  der  normalen  Ausbildung  und  Entwickelung,  durch  Stehenbleiben  auf 
einer  früheren  Entwickelungsstufe  bedingt  sein.  Eine  weitere  Ursache  an- 
geborener   Kleinheit    eines   Organs    ist    eine   im    fötalen   Leben    entstand^e 

naio^Mrö-  -^-trophie  desselben. 
^^^^'  Andere    Formen    kommen    durch    NichtVereinigung    mehrfadier 

Anlagen  oder  Abschnürung  von  Teilen  von  Anlagen  mit  Verlagerung 
der  abgeschnürten  Teile  und  Weiterentwickelung  derselben 

^uu^^und  an  anderen  Stellen  zustande.  Auf  diese  Weise  entstehen  VerdoppelllBg 
or  an"  ^» "deiner  Körperteile,  Auswüchse  oder  Nebenorgane  von  solchen.  Dies 
biidung.  beruht  in  den  meisten  Fällen  auf  Hemmung  der  Vereinigung  paarig 
angelegter  Teile.  So  kann  der  Uterus  sich  doppelt  entwickeln,  wenn  seine 
beiden,  ursprünglich  getrennt  angelegten  Hälften  aus  irgend  einem  Grunde 
an  der  Vereinigung  gehindert  werden;  freilich  kommen  dann  die  doppdt 
entstehenden  Organe  nicht  in  gehörigem  Masse  zur  Entwickelung,  da  jedes 
derselben  nur  aus  der  Hälfte  der  Anlage  hervorgegangen  ist  In  ähnlicher 
Weise  entstehen  die  Hasenscliarte  und  die  ihr  verwandten  Spaltbildungen  im 
Gesicht  durch  Hemmung  einer  physiologisch  vor  sich  gehenden  Verdnigung 
der  die  Mundöffnung  umgebenden  Teile.  Indes  kann  auch  eine  wirkliche 
Spaltung  einer  unpaaron  Keimanlage  zur  Verdoppelung  führen.  Wieder 
andere  Fonnen  der  letzteren  entstehen  durch  exzedierende  Ent- 
wickeln n  g. 
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Durch  Abscliniiruiig  von  der  ursprünglich  einheitlichen  Anlage  ent-  AbschnOr- 
stehen  die  sogenannten  Nebenorgane,  wie  die  Nebenmilzen,  Neben- 
pankreas  etc.  Kleine  abgetrennte  Teile  der  Nieren  und  andere  von  drüsigen 
Organen  abgeschnürte  Keime  können  sich  im  weiteren  Verlaufe  zu  Cysten 
umwandeln.  Besonders  häufig  findet  sich  eine  Abschnürung  an  solchen 
Teilen,  die  durch  eine  Art  Knospung  oder  Sprossung  entstehen,  wie 
die  Extremitäten  und  deren  Glieder,  und  zwar  ist  vielfach  die  Ursache  der 
Abtrennung  in  der  Umschlingung  diu-ch  amniotische  Fäden  nachweisbar  (s.  u.). 
Durch  Dislokation  abgetrennter  Keime  entstehen  einzelne  Organteile,  ja  sojgar  Dislokation. 
ganze  Extremitäten  an  Orten,  an  welche  sie  nicht  hingehören.  In  anderen 
Fällen  wachsen  derartige  verlagerte  Keime  zu  sogenannten  Teratomen  aus 
oder  bleiben  zunächst  ruhig  liegen  und  werden  im  späteren  Leben  Ursache 
einer  Geschwulstbildung  (vergl.  Kap.  III.  D). 

Den  Gegensatz  zur  Spaltung  bildet  die  Verschmelzung  oder  Ver-^^j^J|*-^ 
wachsung,  bei  welcher  solche  Anlagen  eine  Verbindung  unter  sich  ein-  ^^jj.^^"" 
gehen,  welche  physiologisch  voneinander  getrennt  bleiben  sollten.  Die  Ver- 
schmelzung betrifft  gleichartige  oder  ungleichartige  Teile.  Zu  ersteren  Fällen 
gehört  z.  B.  die  Syndaktylie  (Ver^vachsung  von  Fingern  und  Zehen),  die 
Symmyelie  (Verschmelzung  der  beiden  unteren  Extremitäten).  Ist  die  Ver- 
einigung nur  eine  ganz  oberflächliche,  so  spricht  man  von  Verklebung. 
Von  Verwachsung  ungleichartiger  Teile  ist  besonders  wichtig  die  des  Amnions 
mit  dem  Embryo  (s.  u.). 

Die  Ursachen,  welche  allen  diesen  Vorgängen  zugrunde  liegen,  sind 
keinesw^s  einheitliche.  Für  viele  Formen  derselben  müssen  wir  vorläufig 
eine  spontane  Keimvariation  annehmen,  bei  anderen  ist  ebenso  unab- 
weisbar ein  Einfluss  der  Vererbung  zu  konstatieren.  Für  die  Aplasie  und 
Hypoplasie  einzelner  Organe  sind  neben  verminderter  Wachstums- 
energie ihrer  Anlage  auch  noch  mangelhafte  Entwickelung  ihres 
Gefässsystems  oder  endlich  Störungen  im  Gleichgewichtszu- 
stande einzelner  Gewebsarten  verantwortlich  zu  machen,  wobei  gerade  die 
spezifischen  Organelemente  zugrunde  gehen  können.  Am  klarsten  liegt  die 
Genese  bei  einer  Anzahl  offenbar  sehr  frühzeitig  entstehender  Missbildungen, 
welche  auf  äussere  Einwirkung,  besonders  mechanische  Entwickelungshemmung, 
von  Seiten  der  Eihüllen  oder  des  Uterus  zurückgeführt  werden  können. 
Vor  allem  gehören  hierher  die  Fälle  von  allgemeiner  oder  ptulieller  Ver- 
wachsong  des  Amnions  mit  der  Oberfläche  des  Embryo,  die  besonders  bei  ^„^T^^j^g' 
nnvoUkommener  Entwickelung  und  dadurch  bedingter  Engigkeit  des  ersteren  Amnions. 
oder  zu  geringer  Absonderung  von  Fruchtwasser  stattfinden  kann.  Partielle 
Verwachsungen  des  Amnions  kommen  besonders  im  Bereicli  der  Kopfkappe 
und  des  Bchwanzteiles  vor.  Tritt  später  eine  stärkere  Ansammlung  von 
Fruchtwasser  ein,  so  können  die  Verwachsungsstellen  durchtrennt  werden 
und  Amnionreste  als  Hautanhänge  am  Körper  zurückbleiben  oder  sie  werden 
l)eim  Abheben  des  Amnions  gedehnt  und  zu  Synechien  ausgezogen,  die 
zwischen  dem  Embryo  und  den  Eihäuten  sieh  hinziehen   und  oft   ein  förm- 

16* 
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liebes  Strickwerk  bilden,  zum  Teil  auch  abgerissen  werden  und  im  Frucht- 
wasser flottieren.  Solche  „amniotische  Fäden*'  umschlingen  nicht  selten 
einzelne  Teile  des  embryonalen  Körpers  und  beeinträchtigen  durch  feste 
Umschnürung  deren  normale  Ausbildung,  können  sogar  dieselben  geradem 
^^^^®^j^" abirennen  („fötale  Amputation").  Namentlich  kommt  dies  an  den 
Extremitäten  oder  einzelnen  Gliedern  derselben  vor  (S.  247).  Am  Kopf 
bewirkt  Engigkeit  und  Verwachsung  des  Amnions  eine  Hemmung  in  der 
Ausbildung  des  Schädels,  des  Gehirns  und  des  Gresichts  (s.  u.),  die  sich  in 
verschiedenen  Formen  der  Akranie  und  Exencephalie  äussert;  am 
hinteren  Teil  (Schwanzkappe  des  Amnion)  hat  sie  rudimentäre  Ausbildung 
imd  Verschmelzung  der  unteren  Extremitäten  und  Verkümmerung  des  Beckens 
zur  Folge,  an  der  vorderen  Bauchwand  mangelhaften  Schluss  der 
Bauchspalte  mit  Eventeration  der  Baucheingeweide;  an  der  Brustwand  in 
ähnlicher  Weise  unvollständigen  Verschluss,  oft  mit  Vorlagerung  des  Herzens 
durch  die  Öffnung  (Ectopia  cordis).  Bei  allgemeiner  Engigkeit  des 
Amnions  entstehen  namentlich  Missbildungen  der  Extremitäten,  Verwachsungen, 
Verkleinerung  und  falsche  Stellung  derselben.  In  ähnlicher  Weise  können 
Tumoren  des  graviden  Uterus  oder  starke  Blutungen  in  die  Eihäute  in  rein 
mechanischer  Weise  die  Entwickelung  des  Fötus  beeinträchtigen,  indem  sie 
einen  Druck  auf  denselben  ausüben  oder  auch  das  Amnion  an  einzelnen 
Stellen  an  ihn  anpressen  und  so  eine  Verwachsung  zwischen  beiden  begünstigen. 

a)  Hern-    a)  Hemmungsbildungen  am  Zentralnervensystem  und  seinen 

mimgsbild- 

ungen  am  häutieenundknöchemenHüllen. 

Zentral-  ^ 

^Sm^und  Dieselben   beruhen   einerseits  auf  unvollkommener,   mehr  oder   weniger 

Sföen.    i'udimentärer  Ausbildung  des   Gehirns   und   Rückenmarkes,   andererseits  auf 
mangelhaftem   Schluss   der   Schädelhöhle,   respektive   des  Wirbelkanals.     In 
d'^H^dr  .^^^'^'^  Beziehung  kommen    Mikrocephalie,    d.  h.    abnorme   Kleinheit  des 
cephaiie.    Gchims,   Hydrocephalle,    obnorme  Weite  der  Ventrikel   mit  mangelhafter 

Ausbildung  der  Hemisphären,  endlich  hochgradig  rudimen- 
täre Ausbildung  des  ganzen  Gehirns,  letztere  manchmal  in 
dem  Grade  vor,  dass  sich  statt  desselben  bloss  eine  mein- 
branartige,  gef ässf ührende ,  einzelne  Ganglienzellen  und 
Nervenfasern  enthaltende  Masse  findet;  in  solchen  Fällen 
r°  aS**^*  ■  TJ^  spricht  man  von  Anencephalie.    (Bei  dieser  ist  meist  audi 

^j""!«?^*^-  \^  die   Nebenniere  hyperplastisch.)     Mit   ihr    ist  konstant  eb    ! 

phkioceio.  vöUiges   Fehlen    des   Schädeldaches    verbunden:    Akmaie. 

Anencephaliia.        Fehlt  nur  ein  Teil  des  Schädeldaches,   so  spricht  man  von    , 
Exencephalie;   tritt  durch  einen  Defekt  am  Schädeldadi   ! 
ein  Teil  des  Gehirns  mit  seinen  Häuten  hernienartig  hervor,  von  Encephalo« 
cele;   wenn  ein  nur  von  den  Meningen  gebildeter,   mit  Cerebrospinalflüsaig- 
keit  gefüllter  Sack  hervortritt,  von  Meningocele. 
^hafi  Bleibt  der  Schädel  im  ganzen  zu  klein,  so  spricht  man  von  Hikro-    ; 

oykiopie.  cephalle.     Cy klopfe   (Synophthalmie)    entsteht   bei   Hemmung   in  der 
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Ausbildung  des  vordersten  Teiles  des  Gehirns,  welches  dabei  einfach  bleibt; 
ebenso  tritt  dabei  nur  eine  mangelhafte  Trennung  der  Augenblasen  ein.  An 
der  Stelle  der  Nasenwurzel  findet  sich  ein  rudimentäres  Auge,  darüber  häufig 
ein  rudimentärer  Nasenfortsatz  (Ethmocephalie,  Fig.  147). 

Analog  finden   sich   am  Rückenmark,   respektive   der  Wirbelsäule: 
Amyelie,  Fehlen  des  Rückenmarks,  respektive  rudimentäre  Ausbildung  des-  Amyeiie. 
selben  in  verschiedenen  Graden;    Rhachischisis .   Offenbleiben   des  Wirbel-    Rbjchi- 

/  ^  '  BChlBlB, 

kanals,  sehr  häufig  mit  Kranioschisis  verbunden.  Spina  bifida  ist  eine  "Pi°<^  ^i^^i«- 
partielle  Rhachischisis,  wobei  nur  einige  Wirbelbogen  feiilen  und  das  Rücken- 
mark an  der  betreffenden  Stelle  mehr  oder  weniger  rudimentär  ist,  aber  sich 
weiterhin  in  ein  normales  Mark  fortsetzt  Häufig  sind  dabei  cystische  Formen, 
bei  welchen  aus  der  Lücke  im  Wirbelkanal  ein  hernienartiger  Sack  hervor- 
tritt, der  entweder  aus  den  Rückenmarkshäuten  allein  (Hydromeningoeele) 
besteht  oder  es  beteiligt  sich  an  der  Ausstülpung  auch  das  Rückenmarks- 
rudiment  (Myelocele).  Mit  der  Spina  bifida  vergesellschaftet  finden  sich 
auch  Entwickelungsstörungen  im  Kleinhirn,  der  Pons,  Medulla  und  dem 
Halsmark. 


b)  Hemmungsbildungen  im  Gesicht 
Dieselben  kommen  durch  mangelhafte  Vereinigung  der  aus  dem  ersten 
Kiemenbogen    und    dem    sogenannten    Nasenfortsatz    des   Stirnbeins    hervor- 
gehenden Teile  zustande;  der  erste  Kiemenbogen  bildet  einerseits  den  Unter- 
kiefer,   indem   seine   beiden   Hälften    sich    in   der 
JtGttellinie  vereinigen,    anderseits   sendet  er   nach 
oben  von  letzterem  zwei  weitere  Fortsätze  ab,  welche 
die    beiden    Oberkieferhälften    zu   bilden   bestimmt 
sind;   zwischen   letzteren   bleibt  aber   zunächst  ein 
Raum   frei,   in  welchen  von   oben  her  der  Nasen- 
fortsatz des  Stirnbeins  und  der  aus  diesem  hervor- 
gehende Vomer  (Nasenscheidewand)  und  der  Zwischen- 
kiefer hineinwachsen;  letzterer  enthält  die  Anlagen 
der   vier   Schneidezähne.      Erst    später    treten    die 
Oberkieferfortsatze,    respektive  die  von    diesen   her 
sich  bildenden  Graumenplatten   mit  dem  Zwisohen- 
kiefer   und  der  Nasenscheidewand    in  Verbindung 
(vergl.  Fig.  145). 

Bleibt  die  Vereinigung  eines  Oberkieferfort- 
satzes mit  dem  Zwischenkiefer  aus,  so  entsteht  ein 
Spalt,  welcher  in  der  Gegend  der  Grenze  zwischen 

äusserem  Schneidezahn  und  Eckzahn  beginnt  und  sich  tief  in  den  harten 
Graumen  hinein  erstrecken  kann;  Mund  und  Nasenhöhle  kommunizieren: 
Cheüo-gnatho-palatoschisis,  Wolfsrachen;  ist  der  Spalt  doppelseitig,  so 
ragt  die  Nasenscheidewand  frei  in  die  Mundhöhle  vor;  sie  trägt  den  oft 
mangelhaft  ausgebildeten,  oft  auch  wulstig  verdickten  Zwischen  kiefer.    Betrifft 


b)  im  Ge- 
sicht. 


Fig.   145. 

Kopf  eines  fünfwöchentliclien 
Kmhryo    (nach    Gcgenbaur). 

a  Innerer  Nasen fort.Hatz,  b  Rub- 

serer    Nanonfortsatz ,    «    Ober- 

kicferfortsatz,     ä    Unterkiefer 

(▼ergl.  Text). 


Wolfs- 
rachen. 
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Hatien- 
acharte. 


Gesichts- 
spalten. 


die  mangelhafte  Vereinigung  bloss  die  Weichteile,  so  dass  nur  in  diesen 
eine  Spalte  oder  —  in  den  geringgrndigsten  Fällen  —  eine  leichte  Ein- 
kerbung vorhanden  ist,  so  entsteht  die  Hasenscharte,  Os  leporinum. 

Da  auch  die  übrigen  Teile  des  Gesichtes  durch  Vereinigung  verschiedener, 
vom   Stirnbein   und    dem    ersten   Kiemenbogen    gebildeter  Fortsätze   formiert 


UrsprOnfttJclie 
Nasenfurclie 

Soptum 

CiHUincn platte    - 


-    StirnfortsaU 
"    Dens  incisWns 


Fig.   140. 

Gauniens]>alto. 

Nach  0.  Schul tze,  Grundriss  der  Kntwickelnngsgeschichte,  Verlag  von  W.  Engelmaun,  Leipzig  1877.) 

werden,   so   ist   bei    der  Entwickelung   vielfach    Gelegenheit   zur  Entstehung 

auch  noch  anderer  Spaltbildungen  im  Gesicht  gegeben;  es  kommen  vor:  die 

schräge  Gesichtsspalte,  welche 
vom  Mund  in  der  Richtung  nach 
der  Augenhöhle  zieht,  die  quere 
Gesichtsspalte  (Makrostomie) 
und  die  mediane  Gesichtsspalte; 
bei  Vorhandensein  zahlreicher  Spalten 
nebeneinander  spricht  man  von 
Schistoprosopie;  dieselbe  kann  so 
hochgradig  sein,  dass  von  einer  eigent- 
lichen Gesichtsbildung  gar  nicht  mAt 
gesprochen  werden  kann :  Aprosopie. 
Wenn  es  nicht  zur  Ausbildung  des 
Unterkiefers  kommt,  so  entsteht  die 

Aguatliie,   welche   meist   mit  Synotie,   Verwachsung  beider   Ohren   an  der 

Unterseite  verbunden  ist. 


Fig.  147. 
Ethmoc('phali('. 


Fig.  148. 
Agnathie  mit  Synotie. 


c)  am  Hals :  c)  H  c m  m u  n  g 8 b  i  1  d u n  g c n   a m  H al s. 

Zwischen  den  Kiemenbogen  finden  «ich  bekanntlich  an  der  Aussensdie 
des  Halses  Vertiefungen,  die  sogenannten  Kiemenfurcheu;  ihnen  ent- 
sprechen an  der  Innenseite  Ausbuchtungen  des  Kopfdarmes,  die  sogenannten 
Schlundtaschen.    Durch  Offenbleiben  solcher  Kiemenspalten  oder  Kiemen- 
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laschen  entstehen  Kiemen  fisteln,  welche  entweder  an  der  Aussenseite  des  ^,J2tehi 
Halses  seitlich  beginnen  und  gegen  den  Pharynx  zu  blind  endigen  oder  ein 
yon  letzterem  ausgehendes,  nach  aussen  gerichtetes  Divertikel  darstellen,  oder 
endlich,  von  aussen  beginnen,  in  den  Pharynx  einmünden;  sie  werden  auch 
als  Fistula  colli  congenita  bezeichnet.  Die  sogenannten  medianen 
Halsfisteln  sind  Derivate  des  Sinus  cervicalis.  Von  solchen  Kiemen- 
fisteln aus  können  sich  auch  Cystengeschwülste  entwickeln :  Hydrocele  colli  gjj|f/'°^^jf 
congenita.  «**"'^- 

d)  Am  Thorax  und  am  Abdomen  d)  Am 

Thorax  und 

entstehen  mehr  oder  weniger  ausgedehnte  Spaltbildungen  durch  mangelhaften  Abdomen: 
Schluss  der  einander  ventralwärts   entgegen  wachsenden    und   unter    normalen 
Verhältnissen  zur  Vereinigung  kommenden  Teile  der  Brustwand  und  Bauch- 
wand.    Bei    der   Fissura  sterni    bleibt    das   Sternum    ganz    oder    teilweise     Fi»8«ra 

"  Bterni. 

gespalten,  wobei  die  Haut  darüber  fehlen  oder  vorhanden  sein  kann.  Auch 
die  Rippen  können  defekt  sein.  Tritt  aus  der  Spalte  das  Herz  —  frei  oder 
vom  Perikard  bedeckt  —  vor,   so   entsteht  die  Ectopia  cordis.     Bleibt  der    K<*iopia 

cordis. 

Schluss  der  vorderen  Bauchwand  aus  (Fissura  abdominalis),  so  liegen  die 
Gedärme  und  übrigen  Baucheingeweide  in  einem  vom  Amnion  und  dem 
Peritoneum  gebildeten  Sack  vor:  Eventeratio,  Ectopia  viscerum.  Evon- 

Einen  geringeren  Grad   der  ebengenannten  Missbildung  stellt  der  an- 
geborene Nabelschnurbruch,  die  Hernia  umbiliealig  conireuita  dar,     iicrnia 

"  o  '  umbilicalis 

welche    durch    mangelhaften  Schluss    des  Nabels   und   geringe  Entwickelung  congenita, 
der  anliegenden  Teile  der  Bauchdecken  zustande  kommt    Über  das  Meckel- 
sche  Divertikel  s.  II.  Teil,  Kap.  IV,  über  Enterocystome  S.  222.    Urach us - 
Cysten  entstehen  durch  Erweiterung  des  persistierenden  Urachus  und  liegen 
zwischen  Blase  und  NabeL 

Spaltbildungen    am   unteren   Teil   der   vorderen   Bauchwand   erstrecken 
sich    häufig   auch   noch    auf    die   Symphyse    und    die   Harnröhre:    Fissura     Fiasma 

•  »AI»  k  ^         r^       ^  vosicogcni- 

Tesieogenitalis.  Aus  der  Spalte  ragt,  wenn  die  vordere  Bauch  wand  eben-  taU». 
falls  gespalten  ist>  die  hintere  Wand  der  Blase  mit  ihrer  Schleimhautfläche 
mehr  oder  weniger  invertiert  vor;  man  bezeichnet  den  Zustand  als  Ectopia 
vesicae  urinariae.  Die  Harnröhre  kann  nach  oben  oder  an  ihrer  unteren 
Fläche  gespalten  sein:  Epispadie,  respektive  Hypospadie  (vergl.  unten 
bei  Hermaphroditismus  u.  II.  Teil,  Kap.  VIII). 

e)   Hemmungsbildungen   an    den    Extremitäten.  c)  An  den 

Extremi- 

Dieselben  beruhen  teils  auf  Aplasie  oder  Hypoplasie,  teils  auf  Wachs-      t^^^n. 
tumsbehinderung  durch  amniotische  Fäden.     Die    hochgradigsten    Fälle,    wo 
die   Extremitäten    vollständig   fehlen    oder    bloris    durch    kleine,    warzenartige 
Vorsprünge   angedeutet   sind,    bezeichnet   man   als    Amyelie   (Amelus);    bei    Amyeiie. 
Abrachius   fehlen  die  oberen,    bei  Apus    die   unteren  Extremitäten.     Als 
Phocomelie   bezeichnet   man    jene   Fälle,    wo  Arme    und    Beine   nicht   aus-  Phocomeiic. 
gebildet   sind,    sondern    die   Hände   und   Füsse    unmittelbar    den   Schultern, 
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Mikromelie. 


Monopns 

und  Mono- 

brachius. 


respektive  Hüften  aufsitzen.    Sie  ist  teils  auf  Raumbeschrankung  und  Druck- 

hindemisse  zu  bezieben,  teils  auf  Mangel  in  der  Keimanlage,  teils  auf  am- 
niotiscbe  Abschnürung.  Unter  Mikromelie  (Peromelie), 
abnorme  Kleinheit  und  anderweitige  Verkümmerung  der  Ex- 
tremitäten, auch  mit  Adaktjlie^  Perodaktylie,  d.  L 
Fehlen  oder  verkümmerte  Ausbildung  einzelner  Finger  oder 
Zehen.  Monopus  ist  Fehlen  einer  unteren,  Monobrachliis 
Mangel  einer  oberen  Extremität.  Durch  Verwachsung,  resp. 
mangelhafte  Trennung  kommen  zustande:  Symmyelie  (Sym- 
pus,  Sirenenbildung),  Verschmelzung  der  unteren  Extremitäten 
(Fig.  149);  Syndaktylie,   Verwachsung  einzelner  Finger  oder 

Zehen  untereinander;  der  geringste  Grad  der  Syndaktylie  ist  die  „Schwimm- 

hautbildung^'. 


tiymmelie 

und  8yn-         „.      ^  ^_ 

dftktylie.         ^ig.  149. 

Sym))UH  apu8. 


2  Mi88- 
bildungeu 
durch  oxze 
dierende 
Entvricko- 
lung. 


Vermehr- 
ung der 
Zahl  eines 
Organs. 


Abnorme 
(irßssenent' 
Wickelung. 


Abnorm 

frClhzcitigc 

Kntwickc- 

lung. 

3.  MiHs- 
hildungvii 
durch  Ver- 
änderungen 
der  Lage 
(per  fabri- 
cam  alie- 
nam). 

luTorsio 
Tiscerum. 


2.  Missbildungen  durch  exzedierende  Entwickelung. 

Im  Gegensatz  zu  den  Hemmungsbildungen  ist  eine  zweite  Gruppe  ?on 
Missbildungen    dadurch  nusgezeicfanet,   dass   ihnen    nicht   eine  Verminderung 
sondern  eine  Vermehrung  der  formativen  Leistung  zugrunde  liegt 
Ihr  Zustandekommen  beruht  wesentlich  auf  inneren  Ursachen,  Vermehrua^J 
des  Anlagematerials  oder  erhöhter  Wachstumsenergie  unter  gleichzeäf] 
vermehrter  Nahrungszufuhr.     Die   exzedierende   Entwickelung  hoil 
sich  durch  Vennehrung  der  Zahl  der  Bildungen,  ihre  Grösse  oder  eodlieij 
durch  eine  abnorm  frühzeitige  Entwickelung  derselben  äussem.  &| 
ersteren  Formen  gehören  Vermehrung  der  Brustdrüsen,   Polymastie,  übe^ 
zählige  Finger  und  Zehen,  Polydaktylie,  Vermehrung  der  Rippei,f 
der  Zähne  und  Wirbel.   Namentlich  an  inneren  Organen  finden  sich  and j 
oft  Verdoppelungen  und  Nebenorgane  (Milz,  Nieren  etc.).    Diese  Formen  f#J 
stehen  durch  Spaltung  oder  mehrfaches  Auftreten   der  betreffeo(li| 
Anlagen  oder  auch  .stärkere  Ausbildung  von  nonnaliter  rudimentär  blöl 
Teilen,  z.  B.  feminine  Entwickelung  der  Mammae  bei  Männern  (GynSkomi 

Abnorme    Grössen  entwickelung    kann    schon    bei   der 
am  ganzen  Körper  oder  einzelnen  Teilen  desselben  vorhanden  sein  oder  l 
angeborene  Hyperplasien  (angeborene  Elephantiasis  der  Haut, 
der  Gesichtsknochen,  vergl.  S.  89)  oder  geschwulstartige  Wuchernnj 
einzelner  Gewebe  hervorbringen.    Hierher    ist  auch  der  angeborene  Riedel! 
wuchs  (S.  89)  zu  rechnen. 

Abnorm    frühzeitige    Entwickelung   kommt   besonders  an  den 
schlechts? Organen   vor. 

3.  Missbildungen  durch  Veränderung  der  Lage  innerer 
Monstra  per  fabricam  alienam,  Irrungsbildungen. 

Hierher  gehört  der  Situs  inversus  (Inversioviscerum  comph 
Sämtliche  Organe,   welche  normalerweise  nach   rechts  liegen  sollten,  i 
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hier  links  und  umgekehrt  Die  Lage  der  Eingeweide  ist  also  das 
Spiegelbild  der  normalen.  In  einzelnen  Fällen  kann  sieh  die  I n v e r s i o 
viscerum  auch  auf  die  Bauchorgane  oder  Dystopie  eines  einzelnen 
Organs  beschränken.  Die  Ursache  dieser  Veränderungen  ist  in  mechanischen 
Momenten  (abnorme  Drehung  des  Embryo)  zu  suchen. 


4.  Hermaphroditismus. 

Aus  dem  ursprünglich  indifferenten  Embryonalzustand  der  Geschlechts- 
organe (paarige  Drüsenanlage  und  je  zweierlei  Ausführungsgänge  ^^Geschlechts- 
gänge'S  Wo  Iff  scher  Gang  und  Müll  er  scher  Gang  jederseits)  entsteht  der 
männliche  Typus,  indem  sich  die  Geschlechtsdrüsenanlage  zum  Hoden  ent- 
wickelt und  von  den  Ausführungsgängen  sich  der  Müllersche  Gang  zurück- 
bildet, der  weibliche  Typus  dadurch,  dass  aus  der  drüsigen  Anlage  das  Ovarium 
wird  und  der  Wolffsche  Gang  eingeht  (vergl.  Fig.  150).  So  entstehen  beim 
Mann  aus  dem  Wolffschen  Gang  die 
Vasa  deferentia  und  die  Samenbläs- 
aus den  Müll  er  sehen  Gängen 
bei  der  Frau  werden  die  Tuben,  der 
Uterus  und  die  Vagina^). 

Es  kann  aber  die  Drüsenanlage, 

sich  jederseits   zu   einer  gleichen 

|lw8tmimten    Geschlechtsdrüse    zu    ent- 

I  "Wickeln,  zu  einer  „Zwitterdrüse"  werden, 

»^^^■Jdem  ein  Teil  derselben  den  Bau  des 

Fig.  150. 
Schematische  Zeichnung. 

G.  Dr.'.  GeschlechUdrüse.     W.   G.x  Wolff scher 

tiang.    M.   F.;  Müller  scher  Faden.     Oan.  re»«.: 

Ureter.    L.  r.  Ligamentmn  rotondum. 

(Nach  V.W  in  ekel.  „Über  die  Einteilung,  Ent- 
stehung nnd  Benennung  der  Bildungsbemmungen 
der  weibliehen  äexualorgane."  bammlung  kli- 
nischer Vorträge.    Neue  Folge.    Leipzig  1899.) 


4.  Herma- 
phroditis- 
mus. 


M.r 


t 


der  andere  den  Bau  des 
s  annimmt,  und  zwar  auf  einer 
auf  beiden  Seiten;  es  kann  sich 
auch  die  ganze  Anlage  der  einen 
zum  Ovarium,  die  der  anderen 
Hoden  entwickeln.  So  entsteht 
echte  Zwitterbildung,  ein  Uerma- 
itismus  yemS)  von  dem  folgende  Formen  möglich  sind:  1 
Xateralis:  auf  beiden  Seiten  ist  eine  doppelte  Keimdrüse  vorhanden; 
31.  unilateralis:  nur  auf  einer  Seite  mit  doppelter  Keimdrüse;  3.  H. 
^eralis:  auf  einer  Seite  ist  ein  Ovarium,  auf  der  anderen  ein  Hoden 
nden. 

Beim  Menschen  ist  der  echte  Hermaphroditismus  fast  nie  gänzlich  ein- 
dfrei  konstatiert  worden. 


JJ   Hermaphro- 
ditismus 


1)  Reste  des  Wölfischen  Körpers  finden  sich  bi'im  weiblichen  Geschlecht  als  Par- 
um  (Epoophoron)  und  Paroophoron,  ferner  bleiben  Keste  des  Wolffschen  Ganges 
'oim  yon  drüsigen  Gebilden  manchmal  in  der  Wand  des  Uterus  (bei  maochen  Tieren 
it  als  Gartnersche  Gllnge)  bestehen;  eio  Rest  de»  Müllerschen  Ganges  beim  Mann 
Utemi  maaenlinas. 
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Pseudo-  £^iQ  Pseudohermaphroditismus  kommt  dadurch  zustande,  dass  sowohl 

hermapnro-  '^  ^ 

ditismu«.  jj^  männlichen  wie  die  weiblichen  Geschlechtsgange  (Uterus  und  Wölfi- 
scher Gang)  sich  mehr  oder  weniger  weit  zu  den  normalerweise  aus  ihnen 
hervorgehenden  Organen  differenzieren  —  Pseudohermaphroditismus 
internus,  oder  auch  dass  nur  die  äusseren  Genitalien  in  ihrer  Gestaltung 
sich  mehr  derjenigen  des  anderen  Geschlechts  nähern  —  Pseudoherma- 
phroditismus externus;  in  beiden  Fällen  sind  aber  nur  einerlei  Keim- 
drüsen, also  nicht  Hoden  und  Ovarium  zugleich  vorhanden.  Der  häufigere 
Fall  ist  der  Pseudohermaphroditismus  masculinus,  wo  bei  einem 
männlichen  Individuum  auch  noch  Tuben,  Uterus  und  Vagina  mehr  oder 
weniger  entwickelt  sind  (Pseudohermaphroditismus  masculinus  internus)  oder 
die  Geschlechtsteile  in  ihrer  äusseren  Gestaltung  den  weiblichen  ähnlich  sind; 
der  Penis  ist  klein,  rudimentär  und  gleicht  mehr  einer  Clitoris,  zeigt  Hypo- 
spadie  (S.  247),  das  Skrotum  ist  gespalten  und  gleicht,  zumal  meistens  auch 
Krjptorchismus  besteht,  den  grossen  Schamlippen.  Seltener  ist  der  Pseudo- 
hermaphroditismus femininus,  welcher  in  analogen  Formen  auftritt 
Über  die  Missbildungen  der  einzelnen  Organe  siehe  die  ent- 
sprechenden Kapitel  des  II.  Teils. 

5.  Doppel-  5  Doppelmissbildunsen  und  Mehrfachmissbilduageo. 

Mehrfach-  -r-k.»  i«i         i-v  i»i'ii  ym«-  i         !••  i« 

miBsbiid-  Die  eigentlichen  Doppelmissbildungen  (Monstra  duplicia),  bei 

welchen  zwei  Individuen  mehr  oder  weniger  miteinander  vereinigt  sind,  kommen 
dann  zustande,  wenn  an  einer  Keimblase  sich  zwei  Embrjonalanlagen  bilden, 
welche  aber  nicht  vollkommen  getrennt  bleiben,  sondern  entweder  von  vorne- 
herein aneinander  stossen  oder  im  Laufe  der  weiteren  Entwickelung  zusammen- 
treffen und  sich  vereinigen,  während  sie  an  den  anderen  Seiten  sich  frei  ent- 
wickeln können.  Vielleicht  kann  aber  auch  im  weiteren  Verlauf  der  Entwickelung 
eine  in  Bildung  begriffene  Anlage,  z.  B.  der  Primitivstreifen  oder  der  Kopf- 
fortsatz, sich  verdoppebi,  wodurch  dann  die  aus  ihnen  hervorgehenden  Teile, 
im  ersteren  Falle  der  ganze  Stamm,  im  letzteren  der  Kopf,  doppelt  entwickelt 
werden.  Über  die  Ursachen  der  Verdoppelung  wissen  wir  nichts  Sicheres; 
eine  Besprechung  der  zu  ihrer  Erklärung  versuchten  Hypothesen  würde  nicht 
nur  eine  ausführliche  Darstellung  der  einschlägigen  entwickelungsgeschicht- 
lichen  Tatsachen,  sondern  auch  zahlreicher  „entwickelungsmechanischer"  Ex- 
perimente voraussetzen,  auf  welche  einzugehen  hier  nicht  möglich  ist 

Dreifach-  und  Mehrfachbildungen  sind  sehr  selten.  Sie  ent- 
stehen in  ähnlicher  Weise  wie  die  Doppelbildungen. 

Bei  ausgeprilgter  Verdoppelung  entstehen  zwei  Individuen,  die  nur  zum 
Teil  voneinander  getrennt,  zum  Teil  aber,  und  zwar  meist  an  symmetrischen 
Stellen,  vereinigt  sind.  An  der  Stelle  des  Zusammenhanges  können  die  Körper- 
teile einfach  oder  doppelt  vorhanden  sein,  sind  aber  im  letzteren  Falle  mehr 
oder  minder  verschmolzen.  Bei  dieser  Verschmelzung  findet  stets  eine  Hem- 
mung in    der   weiteren  Entwickelung   statt,   und  zwar  in  verschiedenen  Ab- 
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stufungen.  Bei  Verschmelzung  zweier  Köpfe  ist  das  Gesicht  einfach  oder 
doppelt  (Fig.  151,  156,  157,  160),  es  sind  zwei  Ohren  vorhanden,  oder  es 
ist  in  der  Mitte  noch  ein  drittes  durch  Verschmelzung  der  beiden  einander 
zugewendeten  Ohren  entstanden.  Es  können  ferner  vier  Augen  vorhanden 
(Tetrophthalmus,  Fig.  160a)  oder  die  beiden  medianen  Bulbus-Änlagen  zu 
einem  Auge  verschmolzen  sein  (Triophthalmus,  Fig.  151).  Endlich  können 
auch  nur  zwei  Augen  (Fig.  160  b)  und  eine  einfache  oder  doppelte  Mund- 
öffnung gefunden  werden.  Analoge  Abstufungen  im  Grad  der  Verdoppelung 
finden  sich  am  Thorax  und  dem  Abdomen.  Zwei  verwachsene  Thoraces 
weisen  entweder  nur  zwei  obere  Extremitäten  oder  vier  (Fig.  155,  158,  160) 
solche  auf,  indem  im  letzteren  Falle  auch  die  median,  d.  h.  an  den  einander 
zugewendeten  Seiten  beider  Individuen  gelegenen,  zur  Entwickelung  kommen, 
oder  endlich  es  entstehen  dreiarraige  Formen,  indem  die  medianen  oberen 
Extremitäten  sich  zu  einer  unpaaren  vereinigen  (Fig.  152).  Ebenso  sind  bei 
Verwachsung  der  Becken  (Fig.  152 — 154)  zwei,  drei  oder  vier  Extremitäten 
vorhanden. 

Die  Verdoppelung  betrifft  entweder  den  ganzen  Stamm  (wobei  ein  . ^^*«j["g8 
Zusammenhang  der  Individuen  nur  am  Rumpf   vorhanden  ist)  oder  nur   das  k*^-  ^^ 
Kopf-  oder  das  Beckenende.   Die  erstgenannten  Formen  bezeichnet  man  als    didyma. 
Anakatadidyma  (Fig.  158,  160).    Unter  Katadidyma  versteht  man  Missbil- 
dungen,  bei  welchen  eine  Verdoppelung  am  Kopfende  vorhanden  ist;    sie 
braucht  sich  aber  nicht  auf  dieses  zu  beschränken,   sondern  kann  mehr  oder 
weniger  auf  die  tieferen  Teile  übergehen ;  es  kann  z.  B.  ausser  dem  Kopf  auch 
noch    ein    mehr   oder   minder   grosser  Teil   der  Wirbelsäule   oder  der  Thorax 
oder   der  ganze  Rumpf  doppelt  sein.     Dabei  nimmt  aber  der  Grad  der  Ver- 
doppelung von  oben  nach  unten  („xarä^')  ab;  z.  B.  es  sind  die  Köpfe  nicht 
nur  verdoppelt,   sondern   völlig   getrennt,    der  Thorax   zwar  verdoppelt,   aber 
die   beiden  Teile  verschmolzen  (Fig.  151 — 154).     Analog  verhalten   sich  die 
Anadidyma,  nur  dass  bei  ihnen  die  Verdoppelung  am  Becken  am  stärksten 
ausgesprochen  ist,  gleichsam  an  diesem  beginnt,   und  nach  oben  zu  abnimmt 
(„ai^")  (Fig.  155—157). 

Soweit  die  beiden  Individuen  einer  Doppelmissbildung  getrennt  sind, 
können  sie  eine  ebenso  vollkommene  Ausbildung  erfahren,  wie  diejenigen  ihnen 
genetisch  nahestehenden  normalen  Zwillinge,  welche  aus  einem  Ei  stammen 
und  die  Placenta  gemeinsam  haben.  Wie  solche,  so  pflegen  auch  die  differen- 
zierten Teile  der  Doppel missbildungen  einander  sehr  ähnlich  zu  sein;  immer 
sind  beide  Individuen  eines  Geschlechts. 

Man  pflegt  die  Doppelmissbildungen  mit  Rucksicht  auf  das  eben 
Gesagte  in  folgender  Weise  in  einzelne  Formen  einzuteilen: 

L  Katadidyma  (Duplicitas  anterior).   Verdoppelung  am  Kopf-    ^^ji,^*" 
ende   beginnend,    kann    mehr   oder    weniger   weit   nach   unten 
reichen.     Vereinigung  wenigstens  am  Becken. 

1.  DiprosopuS)  Verdoppelung  am  Kopf  ohne  völlige  Trennung  der  Köpfe;    ^„J^pJ^" 
nur  das  Gesicht  mehr  oder  weniger  doppelt    Schädelhöhle  einfach  oder  doppelt 
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2.  Dicepha- 

lUB. 


3.  Isehio- 
pagus. 


4.  Pygo- 
pagns. 


D.  diophthalmns:  zwei  Augen,  Mund  doppelt.     D.  triophthalmas  mit  einem 
dritten,  mittleren,  beiden  Gesichtern  gemeinsamen  Auge  (Fig.  151).    D.  tetrophthalmus. 
Zwischen  den  Nasen   zwei  getrennte   Augen.     D.   triotus,   Schidel 
doppelt,  vier  Augen,  ein  mittleres  und  je  ein  seitliches  Ohr. 

2.  DicephaloS)  zwei  getreDnte  Köpfe;  die  Verdoppe- 
lung kann  auf  Hals,  Thorax  und  Rumpf  übergreifen. 

D.dibraohius,  Thorax  yerschmolzen,  zwei  obere  Extremit&ten. 
D.  tribrachius,  die  median  gelegenen  oberen  Extremitfiten  yer- 
schmolzen (Fig.  152).  D.  tetrabrachius,  die  mittleren  oberen  Ex- 
tremitäten getrennt.  D.  tripus,  die  beiden  mittleren  unteren  Kx- 
tremitäten  verschmolzen  (Fig.  153). 

3.  Ischiopagus,   Kopf  und   der  ganze   Stamm   ver- 
doppelt,  bis  auf  das  Becken  getrennt,  Zusammenhang  also 
nur  am   letzteren.     Die   beiden  Individuen   liegen    mit  den 
Köpfen  voneinander  abgewendet;  die  inneren  Organe  grössten- 
teils doppelt  (Fig.  154).     Omphalopagus,  Verwachsung  am  Nabel. 

4.  Pygopagus,  Verdoppelung  und  Trennung  am  ganzen  Stamm,  Zu- 
sammenhang nur  am  Kreuzbein  und  Steissbein.  Beide  Individuen  meist  seit- 
lich einander  zugewendet. 


Fig.  151. 
Diprosopus. 


Fig.  152. 
Dicephalus  tribrachius. 


Fig.  153. 
Dicephalus  tribrachius  tripus. 


Fig.  154. 
läcbiopagus. 


ri.  Ana- 
didyma. 


1.  Dipygus. 


2.  8yn- 
cephAlas. 


3.  Cranio- 
pagus. 


III.  Ana- 
katadidymc 


IL  Anadidyma  (Duplicitas  posterior),  Verdoppelung  am  Becken- 
ende  beginnend,  nach  oben  abnehmend. 

1.  Dipygus,  Unterkörper  und  untere  Extremitäten  doppelt,  Kopf 
einfach. 

D.  dibrachius  mit  zwoi  Armen,  ietra  bruchius  mit  vier  Armen  (Fig.  155). 

2.  Syncephalus:  Thorax  und  Kopf  doppelt,  die  Köpfe  aber  ver- 
schmolzen (Fig.   156). 

S.  (symractros)  janiccps;  Kopf  vollständig  verdoppelt,  zwei  Gesichter,  eines  vorne, 
eines  hinten.     S.  asymmetros,  nur  ein  Gesicht  ausgebildet. 

3.  Craniopagus,  Verdoppelung  des  ganzen  Stammes;  Zu- 
sammenhang nur  am  Kopf  (Fig.  157). 

III.  Anakatadidyma,  Duplicitas  parallela:  der  ganze  Stamm  ver- 
doppelt, Zusammenhang  an  Brust  und  Bauch;  der  Zusammen- 
hang   kann    auf    eine    kleine   Stelle    reduziert  sein;    die   ver- 
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doppelten    oberen    oder    unteren    Körperenden    können    teil- 
weise verschmolzen  sein. 

1.  Thoracopagus,  beide  Individuen  nur  am  Thorax  verwachsen,   i- Tbon- 
parallel  nebeneinander  gelagert 

Thoracopagns  tribrachins:   die   beiden  medianen  oberen   Extremitäten   ver- 
schmolzen; Th.  tetrabrachins,  mit  vier  Armen  (Fig.  158). 


Fig.  155. 
Dipygufl  tetrabrachiui. 


Fig.  156. 
Synccpbalus. 


Fig.  157.  Fig.  158. 

Craniopagus.       Thoracopagns  tetrabrachias. 


Xiphopagen,  die  beiden  Individuen  sind  nur  an  den  Schwertfort- 
sJLtzen  verbanden.  Hierher  gehören  die  bekannten  siamesischen  Zwillinge. 
Durch    rudimentäre    Entwickeluiig   des    einen    Zwillings    entsteht    der    ThoracopagUS 


€-^. 


Fig.  159. 
Epigastritts  parasiticus. 


Fig.  160. 
Prosopothoracopagus. 


parasiticus,  der  an  der  VorderflUche  des  Thorax  oder  am  Kpigastrium  dem  anderen  auf- 
ritzt (Epigastrius  Fig.  l59). 

Heterodidymas,   das  eine,  an   der  Brust  des  anderen   adhärente  Individuum   ist 
pappenartig  klein. 

2.  Prosopothoraoopagus,   auch  das  Kopfende  ist  verschmolzen, 
Gesichter  verwachaen,  die  Schädelhöhlen  aber  getrennt  (Fig.  160). 

3.  Rhachipagos,  Brust  und  Lendenteil  der  Wirbelsäule  verschmolzen.  ^-^Jf^** 
Durch   eine  mehr  oder  weniger  weitgehende  Vereinigung  zweier  Indivi- 
duen  oder  wichtiger  Teile   von   solchen   ist  an  sich  schon  eine  entsprechend 
starke  Bildungshemmung  der  zusammenstossenden  Teile  gegeben.    Ausserdem 


Die  2.  Prosopo- 
thoraco- 
pagns. 


pagns. 
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Foetas 
papyriiceus. 


Acardiacus. 


kommen  aber  noch  andere  hochgradige  Bildungshemmungen  an  Doppelbil- 
dungen, und  zwar  nicht  bloss  bei  Doppelmissbildungen,  d.  h.  teilweise 
vereinigten  Individuen,  sondern  auch  bei  vollständig  getrennten  Zwillingen 
vor.  Stirbt  z.  B.  nach  bisher  normaler  Entwickelung  der  eine  Zwilling  aus 
irgend  einer  Ursache  ab,  so  kann  er  von  dem  anderen,  sich  normal  weiter 
entwickelnden  Fötus  allmählich  vollständig  komprimiert  werden,  wobei  das 
Fruchtwasser  resorbiert  wird  und  der  abgestorbene  Körper  zu  einer  pergament- 
artigen, dünnen  Platte  eintrocknet  (vergL  S.  81,  Mumi- 
fikation) —  Fötus  papyraeeus.  Sehr  hochgradige,  in 
frühen  Entwickeln ngsperioden  eintretende  Entwickelungs- 
störungen  liegen  den  als  Acardiacus  bezeichneten  Formen 
zugrunde;  beim  Acardiacus  entspringen  die  Nabeigefasse 
von  denen  des  anderen,  gut  entwickelten  Fötus,  so  dass 
der  erstere  bloss  sauerstoffarmes,  von  dem  anderen  Fötus 
bereits  verbrauchtes  Blut  erhält  und  infolgedessen  ver- 
kümmert. Das  Herz  fehlt  oder  ist  rudimentär,  ebenso 
können  Kopf  und  Extremitäten  fehlen;  in  den  hoch- 
stellt   der   ganze   Körper   nur    eine   klumpige,    mit  Haut 


Fig.  161. 
Acardiacus  acephalus 


gradigsten   Fällen 
überzogene  Masse  dar. 

Je  nachdem  der  eine  oder  andere  Körperteil  mehr  ausgebildet  ist,  unterscheide! 
man  Acardiacus  amorphus:  Unförmige,  klumpige  Masse  ohne  Kopf  und  EZxtremitäten. 
Acardiacus  acephalus:  Kopf  fehlt,  Bumpf  und  untere  Extremitäten  einigermassen 
entwickelt  (Fig.  161).  Acardiacus  acormus  besteht  aus  einer  rundlichen  Masse,  die 
Aussehen  und  Bau  eines  rudimentären  Kopfes  zeigt,  an  dessen  Hals  sich  die  Nabel- 
schnur ansetzt.  Acardiacus  anceps:  Kopf  und  Extremitäten  entwickelt,  das  übrige 
rudimentär. 

Ähnliche   Bildungshemmungen   kommen    bei  Doppelmissbildungen  vor. 
Soweit  man  dabei  überhaupt  noch  von  zwei  Individuen  sprechen  kann,  zeigt 
sich   das    eine  derselben  oft  so  hochgradig  verkümmert,   dass  es  als  formlose 
Masse  dem  anderen  Zwilling,  dem  „Autositen"  als  „Parasit"  an  irgend  eine«' 
Stelle  aufsitzt,  also  einen  mit  seinem  Zwillingsbruder  verbundenen  Acardiacu.^ 
s.  o.  darstellt.     Je   nach   der  Lage  desselben  kann  man  dabei  die  oben  au^-^ 
gezählten   verschiedenen  Formen   der  Doppelmissbildungen   unterscheiden;  s^^ 
Epignathus.  igt  g.  B.  der  sogenannte  Epignathus  ein  Prosopothoracopagus  (8.  253),  wobc^-i 
der   rudimentäre   Fötus   am    Boden    der    Mundhöhle    seines   Zwillingsbruder^ 
^]^*g*^^g« sitzt,   respektive   aus  derselben  herausragt;    der  Epigastrius  parasiÜcus  i^' 
ein  Thoracopagus,  von  welchem  nur  eine  Extremität  erkennbar  entwickelt  i^^' 
und  dem  Rumpf  des  Autositen  an  der  Vorderseite  aufsitzt.     Solche  „Para^ 
8  i  t  e  n"  können  auch  in  Körperhöhlen  (Schädelhöhle,  Brusthöhle,  Bauchhöhl^^ 
des  Autositen  eingeschlossen  oder  unter  der  Haut  des  letzteren  gelegen  sei*^» 
luclusio  foetalis.    Viele  Teratome  (S.  223 f.)  stellen  solche  rudimentär^' 
Zwillinge  dar. 


Indusio 
foetalis. 


Kapitel  V. 

Parasiten. 


A.  Pflanzliohe  Parasiten,  udie^p^a". 

siten. 

Die  pflanzlichen  Parasiten  gehören  ausschliesslich  den  niederen  Familien 
der  Kryptogamen  an  und  zwar  sind  es  Formen  aus  der  Klasse  der  sogenannten 
Spaltpilze  oder  Bakterien  oder  aus  jener  der  eigentlichen  Pilze,  von 

der  wieder  die  Schimmelpilze   und   die  einfacher  organisierten  Sprosspilze 

IQ  unterscheiden  sind. 

1.  Bakterien.  i  Bakterien. 

a)  Formen  der  Bakterien.  deS5be*n 

Weitaus  die  wichtigste  Rolle  spielen  die  Bakterien  (Schizomyceten' 
Spaltpilze),  höchst  einfach  gebaute,  einzellige  Mikroorganismen,  deren  Grösse 
^ich  nach  Viooo  mm  (1  ju)  oder  Bruchteilen  von  solchen  berechnet    Zufolge 
Jores  einfachen  Baues  ist  der  Formenreichtum  der  Bakterien  ein  sehr  geringer, 
^   dass  man  nach  ihrem  morphologischen  Verhalten  allein    nur  eine  geringe 
^hl  Verschiedener  Arten  auseinander  halten  könnte.    Man  unterscheidet  nach 
"**'  Crestalt  drei  Hauptgruppen:  1.  Kokken,  welche  Kugelform  besitzen g^J^Jj^^ 
^^f  doch  derselben  sich  sehr  nähern ;  2.  Bazillen,  deren  Leib  länger  als  dick    Spirillen. 
**^  Und  daher  stäbchenförmig  aussieht;  3.  Spirillen,  welche  eine  kork- 
*'®herartig  gewundene  Grestalt  zeigen.    Bei  einigen,  bisher  zweifellos  als 
^^terien  betrachteten  Formen,  ist  in  neuerer  Zeit  eine  echte  Verzweigung,  ^^^^ ^•'^ 
**•  eine  Astbildung  der  einzelnen  Bakterienzelle  nachgewiesen  worden,  wie   ^®Jj?^" 
f  bei  den  sogenannten  Hyphomyceten  (s.  u.)  regelmässig  vorhanden  ist.    Zu 
^^Ji  Bakterien  gehören  die  Tuberkelbazillen,  Diphtheriebazillen  u.  a.  (vergl. 

Ein  Kern  ist  an  den  Bakterienzellen  bis  jetzt  nicht  mit  Sicherheit  nach- 
^leftftn    ^offom^n  sind  dieselben  von  einer  etwas  dichteren  Membran  um- 


^^*i,  welche  man  durch  bestimmte  Behandlungsmethoden  deutlich  als  solche 
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darstellen  kann.  Nach  aussen  ist  dieselbe  nicht  scharf  abgesetzt,  sondern 
geht  vielfach  in  eine  schleimige,  in  Wasser  quellbare  Hülle  (Fig.  165) 
Kapseln,  (ib^r,  die  sogenannte  Gallerthülle  oder  Kapsel,  welche  schwerer  förbbar 
ist  und  bei  manchen  Arten  eine  beträchtliche  Dicke  erreicht.  Die  meisten 
solcher  „Kapsel-Bakterien"  bilden  indessen  diese  Hülle  bloss  im  Tierkörper, 
sowie  auf  bestimmten  Nährböden,  während  dieselbe  beim  gewöhnlichen  Kultur- 
verfahren meistens  verloren  geht.  Auch  nach  der  Teilung  der  Bakterienzelle 
bleiben  diese  Hüllen  bestehen  imd  halten  vielfach  die  jungen  Individuen  in 
grösserer  Zahl  zusammen,  so  dass  dichte  Rasen  entstehen  können,  die  ganx 
aus  Spaltpilzen  und  ihren  Schleimhüllen  zusammengesetzt  sind  und  die  man 
auch  als  Zooglaea  (Palmella)  bezeichnet  Solche  sind  z.  B.  die  bekannten 
Kahmhäute. 

imdG*e?aMi-  ^^^^  Anzahl  von  Bakterien  hat  die  Fähigkeit   selbständiger  Be- 

flWen.  wegung,  welche  man  beobachten  kann,  wenn  man  die  lebenden  Bakterien 
in  Flüssigkeiten  untersucht;  dieselbe  ist  jedoch  nicht  zu  verwechseln  mit  der 
Molekularbewegung,  wie  sie  überhaupt  in  Flüssigkeiten  suspendierte 
kleine  Körper  zeigen  und  die  nur  in  einem  eigentümlichen  Zittern  und  Tanzen 
ohne  wirkliche  Ortsveränderung  besteht.  Von  dieser  unterscheidet  sich  die 
wirkliche  Eigenbewegung  dadurch,  dass  die  einzelnen  Individuen  selbständige, 
mit  jenen  der  Nachbarn  nicht  im  Zusammenhang  stehende  Orts  Veränderungen 
ausführen.  Die  Eigenbewegung  ist  im  einzelnen  ver- 
schieden, kriechend,  wackelnd,  schlängelnd,  walzend,  bald 
rascl),  bald  langsam;  sie  kommt  bei  den  Spirillen  und 
Kommaformen  und  vielen  Bazillen,  höchst  selten  bei 
Kokken  vor.  Fast  immer  wird  sie  vermittelt  durch  sogen. 
S  irillen  mit  Weissclfäden  (Fig.  162),  haarähnliche  Anhänge,  welche 

Geisseifäden  (^i^).       einzeln    oder    in    ganzen   Büscheln    an    einem    oder  an 
beiden  Enden  der  Zelle  oder  auch  dem  ganzen  Zellrand 
entlang   aufsitzen   (monothriche,    lophothriche   und   perithriche   Formen).     B^ 
einzelnen   lebhaft  beweglichen   Formen,    z.   B.   der   Spirochaeta   Obermeyeri» 
konnten  indessen  bisher  Geissein  nicht  nachgewiesen  werden. 

pii^zmig  ^^®  Fortpflanzung  der  Bakterien  geschieht  teils  durch  einfache 

Teilung  und  Teilung,  teils  durch  die  Bildung  sogenannter  Sporen.    Im  ersteren  Falle  findet 
bfidung-    ^^^^  einfache  Abschnürung  des  Bakterienleibes  statt,   wodurch  aus  einem 
Individuum  zwei  neue  entstehen.    Die  Kokken  strecken  sich  dabei  etwas  in  dio 
Lange,  die  Bazillen   stellen    unmittelbar  nach  der  Teilung  kürzere  Stäbchen 
dar,    welche    dann    zu    längeren    Gebilden   auswachsen.     Bei   der   Sporen- 
bildung verdichtet  sich  an  einer  Stelle  das  Plasma  und  bildet  einen  möst 
rundlichen,   stark   glänzenden,    schwer   färbbaren  Körper,    der   innerhalb  de» 
Bakterienleibes    liegt    und    an    diesem    oft    eine    deutliche    Auftreibung  he- 
wirkt.     Die  Sporen  können    in   der   Mitte  eines  Bacillus  liegen  —  mittel- 
ständige   Sporen   (Fig.    171),    oder   an    dem   einen    Ende   desselben  — 
endständige    Sporen    (Fig.    172,    173).      Wird    das    Ende    durch  die 
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die  Sporen  aufgetrieben,  so  entstehen  eigentumliche  Keulen-  oder  Trommel- 
achlägelformen. 

Was  die  Sporen  vor  allem  aaszeichnet,  ist  ihre  aasserordentliche  Widerstandsfälüg- 
keit,  welche  ue  befähigt,  unter  einer  Keihe  eingreifender,  das  Leben  der  sporenfreit'n 
Bakterien  yemichtender  KinflQsse  zu  persistieren,  und  welche  sie  der  Anwesenheit  einer 
sehr  dichten  Sporenhülle  (der  Sporenmembran)  verdanken ;  durch  diese  Eigenschaft  werden 
die  Sporen  zu  Dauerformen,  welche  unter  günstigen  Bedingungen  aus- 
keimen und  neue  Bakterien  aus  sich  entstehen  lassen.  Wahrscheinlich  erfolgt 
die  Sporenbildung  nicht,  wie  man  früher  annalim,  bei  Verschlechterung  und  beginnender 
Krschöpf  ung  des  Nährbodens,  sondern  auf  der  Höhe  der  Vegetation  unter  besonders  günstigen 
Wachstamsbedingungen . 

Die  Vermchrungsfähigkeit  der  Bakterien  ist  eine  ungeheuer  grosse,  so  dass  in  der 
kürzf^sten  Zeit  eine  kolossale  Menge  derselben  aus  einer  geringen  Zahl  von  Individuen  sich 
entwickeln  kann.  Man  hat  berechnet,  dass  b(>i  ungehinderter  Vermehrung  aus  einer 
einzigen  Bakterienzelle,  die  sich  in  ungefähr  einer  Stunde  in  2,  diese  wieder  nach  einer 
Stunde  in  4,  nach  drei  Stunden  in  8  neue  Zellen  teilt,  nach  24  Stunden  bereits  IC^t  Mil- 
lionen, nach  3  Tagen  47  Trillionen  junge  Bakterienindividuen  entstehen  würden. 

An  im  Absterben  begriffenen  Bakterien  sieht  man  oft  eigentümliche ^»»joiution«- 

o  o  formen. 

Gestaltveränderungen  auftreten,  Auftreibungen  derselben,  Abschnürungen 
kugeliger  Teile,  Zerfall  zu  unregelmässigen  Formen.  Derartige  mit  dem  Absterben 
änhergehende  abnorme  Gestaltungen,  die  den  normalen  Typus  der  betreffenden 
Art  ganz  verwischen  können,  bezeichnet  man  als  „Involutionsformen^^ 

Haupt- 

Übersicht  über  die  Hauptformen  der  Bakterien.  formen  der 

'  Bakterien. 

1.  Kokken :  Bakterien  von  annähernd  kugeliger  oder  ganz  k  u  r  z  -  '•  Kokk«« : 
<>valer   Gestalt,   fast   durchweg   ohne    Eigenbewegung.     Die    Fortpflanzung 
^ßschieht   ausschliesslich   durch  Teilung.     Je  nach  der  gegenseitigen  Lage, 
ß^entuell  auch  der  Zahl  der  zusammenliegenden  Individuen  unterscheidet  man 
'^^gende  Unterabteilungen: 

a)  Diplokokken:    Nach    der  Teilung  eines  Individuums   bleiben    je   *^y^^P*°" 
2^ ei   junge    Formen    nebeneinander    liegen;    oft    sind    die    gegeneinander 
^'^etiden  Seiten   derselben   deutlich    abgeplattet,    in    anderen  Fällen    sind  sie 

«P^t^  (Fig.  167,  S,  275). 

b)  Streptokokken.     Die  Individuen    bleiben    nach  der  Teilung   in  **^,^|J{;t®jj[!'" 
P^^^^erer  2Sahl  beisammen   liegen.     Die  Teilung  geschieht  aber  nur  in  einer 
***ohtung   und  so  entstehen   längere  oder  kürzere,  rosen- 
'^"^»izartige,  oft  gewundene  Ketten  (Fig.  164,  S.  274).  \ 

c)  Tafelkokken  (Merismopodien).    Die  Teilung  ^  kokke«" 
.^Igt   abwechtelnd    nach    zwei    aufeinander    senkrechten            ®             ^ 

^lltungen    und   die   neu   entstandenen  Individuen  bleiben  ® 

'**      je  vier  nebeneinander   liegen:    „Tetraden"  (Fig.  168,  .^^'  /y>rt_ox 

d)  Sarcine-Arten,   Packetkokken.     Die  Teilung  erfolgt  in  den  ''[.JJ."if^^,f? 
Y^i  Dimensionen,    wodurch  je  acht  Individuen  gebildet  werden,  die  neben- 
^^*^5^nder    liegen    bleiben,    so    dass    würfelförmige    Kokkengruppen    zu.stande 
^'^^imen  („Warenballenform",  Fig.  163). 

Bfllmiaas.  PatlMlogi«eho  Anfttomie.   Allgem.  Teil.   8.  Aufl.  17 
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^'^kokfö^^  e)   Staphylokokken    (Mikrokokken    im    engeren    Sinne,    Haufen- 

kokken)  liegen  unregelmässig  in  Haufen  zusammen,  manchmal  in  trauben- 
förmiger  Anordnung  (Fig.  166,  S.  275). 

2.  Bazillen.  2.    Bazillen    (Fig.    170—176),    längere    oder    kürzere    Stäbchen    dar 

stellend.  Die  Fortpflanzung  geschieht  durch  Teilung  oder  Sporenbildung. 
Die  erstere  erfolgt  ausschliesslich  nach  der  Längsrichtung,  die  jungen  Indivi- 
duen trennen  sich  oder  bleiben  in  längeren,  aus  einzelnen  Stäbchen  bestden- 
den  („gegliederten**)  Reihen  beisammen.  Aus  Sporen  entstehen  junge  Bazillen 
entweder  in  der  Weise,  dass  die  Sporenmembran  springt  und  der  Bacillus 
aus  der  Öffnung  hervorwächst,  „auskeimt",  oder  so,  dass  die  Spore  sich  ein- 
fach streckt  und  direkt  zum  jungen  Bacillus  auswächst. 

^' ^SiTd"^"  ^'  Spirillen,    Dieselben  zeigen  eine  schraubenförmig  oder  kork- 

vibrioueu.  zieherartig  gewundene  Gestalt  (Fig.  178,  S.  283).  Gliedern  sich  solcbe 
Formen  in  kleinere  Abschnitte,  so  entstehen  die  Vibrionen  oder  „Komma- 
bazillen", die  nur  aus  einer  einzigen  Krümmung  bestehen  (Fig.  179,  S.  283). 

^beduT"^"  *)  l'^l^CMsbediugungen  und  LebonsSusserungen. 

Lebens-  Dhs  StudJum   der   BioWie   der   Bakterien    knüpft   sich    wesentlich  an 

Uussei- 

ungen.     zweierlei  Verhältnisse,  an  ihre  Lebensbedingungen  und  ihre  Lebens- 
äusserungen.    Von  den  ersteren  ist  natürlich  das  Vorhandensein  gewisser 
Nährstoffe  für  die  Existenz  der  Mikroorganismen  notwendig  und  zwar  müssen 
denselben  organische  Kohlenstoffverbindungen  geboten  sein,  da  die  Bakterien 
als    (fast  ausschliesslich)   chlorophyllose  Pflanzen    nicht    imstande   sind,    au» 
Kohlensäure    sich    selbst   Kohlenstoff   herzustellen.      Femer   sind    notwendig 
Stickstoff  Verbindungen ,    aiiorganische   Salze,   ein   gewisser   Wassergehalt  des 
Nährbodens,   endlich   eine   bestimmte  Temperatur,   als  deren  Grenze  man  im 
allgemeinen  — 5®  C  und  -|-45®  C  angeben  kann.     Viele  Arten,  namentlich 
ein  grosser  Teil    der  echten  Parasiten,    sind    aber   auf   eine   gewisse    mittlere 
Temperatur  angewiesen   und   stellen   schon   bei   geringen  Schwankungen  dem- 
selben   ihr  Wachstum   ein.     Bezüglich   des  Sauerstoffbedürfnisses   kann  man 
zwei  Gruppen  unterscheiden:   Die  Mehrzahl   der  Bakterien    bedarf    zu   ihrem 
Gedeihen  des  Sauerstoffes  und  stirbt  bei  völligem  Mangel  desselben  ab,  eine 
geringere  Zahl   wächst   umgekehrt    nur   bei    Sauerstoff abschluss ;    die    erstere 
A^aeroben  Gruppe  bezeichnet  man  als  Aerobien,  die  letztere  als  Ana^robien.    Zwiacheo 
uuvl*A*u-  ^^*^®"   stehen    die  sogenannten  fakultativen  Anaerobien,  d.  h.  Spaltpilie^ 
troben.     ^\q  2war  für  gewöhnlich  bei  Zutritt  von  Sauerstoff  wachsen,  jedoch  nicht  anf 
denselben  angewiesen  sind,  sondern  Vegetation  und  Lebenseigenschaften  aucb 
ohne  denselben  betätigen  können.     Nach  einer  anderen  Richtung  hin   unter 
scheiden  sich  die  Bakterien   gleichfalls  in  zwei  Reihen:    während    die   einen, 
^s"?ro^"'  ^^^  sogenannten  Parasiten,    nur   auf   lebenden  Körperteilen   vegetieren,  ge- 
phyten  und  (leihen  manche  andere  Formen  nur  auf  toten  Nährsubstraten ;  diese  bezeichnet 

fakultative  ' 

Paraeiten.  man    als   Saprophyteu.     Auch    hier   steht   zwischen   beiden   Extremen  eine 
dritte  Gruppe,   die   sogenannten  fakultativen  Parasiten,    welche    zwar  ge- 
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legen tlich  auf  einem  lebenden  Organismus  wachsen,  ohne  aber  mit  Notwendig- 
keit eines  solchen  zu  bedürfen  und  auch  ausserhalb  desselben  ihre  Existenz- 
bedingungen finden. 

Besonders  die  parasitär  lebenden  Bakterienarten  haben  die  Fähigkeit, 
im  Korper  als  Krankheitserreger  aufzutreten,  pathogene  Wirkungen  in  dem- 
selben auszuüben ;  man  bezeichnet  solche  als  „pathogene  Bakterien^^  BakteHeu* 
Übrigens  können  auch  gewöhnliche  Saprophyten,  welche  für  gewöhnlich  als 
harmlose  Schmarotzer  im  Organismus  leben  (z.  B.  Darmbakterien,  Bacterium 
coli),  unter  Umständen  pathogene  Eigenschaften  entfalten  und  sich  im  Orga- 
nismus ausbreiten. 

Die   sehHdigcnden  Wirkungen,   welche   die  Bakterien   anf  den  Organismas   ausüben,       StofT- 
sind  vor   allem   solche   chemischer   Art    und    hängen    damit    zusammen,    dass    aus    den    prodnkte 
Bakterien  Stoffe  frei  werden   und   in   den  Organismus   übergehen,   welche   zum  Teil  Bakterien 
hochfit  giftige  Kigenschaften  besitzen. 

Wir   haben    schon   oben    erwrüint,   dass   Fäulnisbakterien   sogenannte   Ptomaine,    Ptomalne. 
Fäulnisalkaloide  produzieren,  alkalische,  stickstofifhaltige  Köi per,  welche  vorzugsweise 
nach  dem  Typus  der  Amine,  Diamine  und  Triamine  gebaut  sind  und  zu  welchen  Stoffe  wie 
Peptotoxin,  Neurio,  Muskarin  (im  faulenden  Fleisch)  gehr>ren. 

Bei  den  meisten  Infektionskrankheiten  beruht  die  schädigende  Wirkung  der  Krank- 
heitserreger auf  der  Bildung  anderer  Stoffe,  welche  man  gegenwärtig  als  ßakterien-  Toxine. 
toxine  im  engeren  Sinne  bezeichnet;  bei  einem  Teil  derselben  handelt  es  sich  um 
waaserlJieliche  Giftstoffe,  welche  von  den  lebenden  Bakterienzellen  produziert  und  in  die 
Umgebung  ausgeschieden  werden,  sowohl  im  kranken  Organismus,  wie  auch  in  unseren 
künstlichen  Kulturen;  wenn  man  solche  Kulturen,  in  denen  sich  bereits  erhebliche  Mengen 
der  genannten  Stoffe  gebildet  haben,  durch  ein  bakteriendichtes  Filter  filtriert,  so  kann 
man  mit  dem  bakterienfreien  Fiitrat  die  nämlichen  Erscheinungen  hervorrufen,  wie  mit 
den  Infektionserregern  selbst.  Die  chemische  Beschaffenheit  der  Konstitution  die&er  Giftstoffe 
ist  nicht  genauer  bekannt,  wahrscheinlich  sind  dieselben  keine  Eiweissstoffe. 

Bei  einer  Anzahl  anderer  Infektionskrankheiten  beruht  die  krankmachende  Wirkung,  Bakterien- 
ScbiSdigimg,  auf  der  Wiikuug  sogenannter  „Endotoxine*  oder  Zellgifte,  d.  h.  solcher 
Giftstoffe,  welche  an  die  Bakterienzelle  gebunden  sind  und  erst  mit  der  Zerstörung  und 
dem  Absterben  derselben  aus  ihr  frei  werden.  Es  sind  dies  also  Stoffe,  welche  im  Inneren 
der  Bakterien  selbst  vorhanden  sind  und  einen  wesentlichen  Bestandteil  des  Bakterien- 
körpers ausmachen;  durch  Kochen  mit  Kalilauge  kann  man  sie  aus  den  Bakterien  extra- 
hieren; man  bezeichnet  solche  Stoffe  als  Bakterienproteine.  Auf  die  Wirkung  der 
Proteine  sind  insbesondere  auch  die  lokalen  an  der  Stelle  der  Bakterieninvasion  auftretenden 
Verftndemngen  an  beziehen. 

Neuerdings  ist  es  auch  gelungen  durch  rein  mechanische  Mittel,  Zerreibung  und  Bakterien- 
mechanische  hydraulische  Pressung  von  Bakterienkulturen,  aus  den  ßakt^^rien  in  chemisch 
in(JgIichst  unverändertem  Zustande  plasmatische  Zellsäfte  zu  gewinnen,  denen  ebenfalls 
gewisse  Wirkoogen  der  lebenden  Bakterien  zukommen.  Zunächst  gelang  dies  mit  den 
Hefen,  also  Sprosspilzen,  aus  denen  man  durch  die  genannten  Mittel  einen  Presssaft  ge- 
winnen kann  („Zyinase'*),  welcher  wie  die  lebenden  Hefezellen  imstande  ist,  Gärung  her- 
vorsarafen;  letztere  ist  also  nicht  an  das  Vorhandensein  ganzer,  lebender  Ilefezellen 
gebunden.  Die  in  analoger  Weise  gewonnenen  Bakterienextraktc  bezeichnet  man  als  „Bak- 
terie n  p  I  a  s  m  i  n  e". 

Aach  So  lebenden  Kulturen  mancher  Bakterien  arten  werden  enzym  artige  Stoffe  ge- 
bfldet,  welchen  die  Fähigkeit  zukommt,  die  Bakterien  selbst  schliesslich  wieder  aufzulösen 
(Emmerich  und  Low,  s.  u.). 

Gewissen  Bakterien   kommt   endlieh   die  Fähigk(Mt  zu,    sogenannte  „HämolyHine^'      Hämo- 

IvsiiiB 
xtt  bilden,  d.  h.  Stoffe,  welche  im  Blut  Hämolyse  hervorzurufen  imstande  sind;   man  ver- 
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steht  darunter  den  Austritt  des  Hämoglobins  aus  den  roten  Blutzellen,  welcher  zar  Zer- 
störung der  letzteren  führt.  Solche  Hämolysine  werden  produziert  von  den  Err^rn 
des  Tetanus,  der  Cholera,  dem  B.  pyooyaneus  namentlich  femer  von  Staphylokokken  and 
Streptokokken. 

Gegenüber  der  Entziehung  notwendiger  Wachstumsbedingungen  weist 
eine  Anzahl  parasitärer  wie  saprophy tischer  Arten  eine  bedeutende  Wider- 
standskraft auf.  So  können  verschiedene  Bakterien  (darunter  z.  B.  die 
Tuberkelbazillen)  monatelang  in  eingetrocknetem  Zustande  virulent  bleiben. 
Eine  noch  viel  grössere  Widerstandsfähigkeit  besitzen  die  Sporen;  Milzbrand- 
Sporen  z.  B.  werden  durch  jahrelanges  Trockenliegen,  bis  zu  B7tägiges  Liegen 
in  5^/0  Karbolsäure,  durch  kürzeres  Aufkochen,  durch  den  Magensaft^  nicht 
sicher  getötet 

Hier  interessiert  uns  vor  allem  der  Einfluss,  welchen  die  Bakterien  auf  ihre  Kähr- 
substrate  im  weitesten  Sinne  hervorbringen.  Als  Bakterienwirkung  sehen  wir  einerseiti 
eine  Beihe  höchst  wohltätiger  und  für  uns  notwendiger  Prozesse  vor  sich  gehen,  während 
andere  Spaltpilze  zu  den  schlimmsten  Feinden  der  höheren  Organismen  gehören  und  dirrkt 
deren  Leben  bedrohen.  Bei  ihrem  Wachstum  auf  den  verschiedenen  Nährböden  (toten 
Nährböden  oder,  wenn  es  sich  um  parasitäre  Arten  handelt,  lebenden  Geweben)  findet 
einerseits  eine  Zerlegung  der  Nähnubstrate  und  Assimilation  von  Stoffen  zum  Auf* 
bau  der  Bakterienzellkörper .  anderseits  eine  Ausscheidung  von  Stoffen  seitens  der 
Bakterien  statt.  Unter  den  Ausscheidungsprodukten  finden  sich  teils  chemisch  sehr  ein- 
fache Körper,  wie  Kohlenstoff,  Wasserstoff,  Schwefel wa.*«erstoff,  Ammoniak,  Mcrkaptan, 
teils  sehr  komplizierte  Verbindungen. 
Ferment-  Eine   wichtige    Eigenschaft    bakteriellen   Lebens    ist   die   Bildung    von    sogenannten 

Bal^tenen.  Fermenten  oder  Enzymen.  Man  versteht  darunter  Körper,  welche  in  minimalen 
Mengen,  ohne  dabei  selbst  verbraucht  zu  werden,  imstande  sind,  grosse  Massen  kompliziert 
gebauter  Stoffe  in  einfachere  Verbindungen  zu  zerlegen.  Solche  Fermente  wirken  aodi 
getrennt  von  den  Bakterien ;  wenn  sie  z.  B.  durch  Filtration  von  denselben  getrennt 
worden  sind,  so  zeigt  das  keimfreie  Tiltrat  die  gleiche  Eigenschaft.  Die  Fermente  können 
auch  trocken  in  Pulverform  hergestellt  werden.  Früher  bezeichnete  mau  wohl  auch  die 
Bakterien  selbst,  sowie  andere  lebende  Organismen  als  organisierte  oder  geformte  Fermente. 
Die  Fermente  sind  von  verschiedener  Art.  Es  seien  liier  aufgeführt:  Diastatische 
Fermente,  d.  h.  solche,  welche  Stärke  in  Zucker  umwandeln;  invertierende  Fermente, 
d.  h.  solche,  welche  Bohrzucker  in  Traubenzucker  umwandeln;  Labfermeut,  welobe» 
Milch  bei  neutraler  Beaktion  (unabhängig  von  Säurewirkung)  koaguliert,  proteolytische, 
eiweisslösende  Fermente,  welche  auch  Leim  verflüssigen;  zu  diesen  gehören  die  Fe^ 
mente  von  Bakterien,  welche  die  Gelatine  unserer  Kulturen  verflüssigen. 
Bakterien  Viele    Bakterien    wirken    als    Gärungserreger.      Ursprünglich    verstand    man    imter 

*^"ernöger?*  Gärung  die  Zerlegung  organischen  Materials  unter  Gasentwickelung,  doch  rechnet  man 
jetzt  auch  vielfach  Prozesse  hierher,  bei  denen  die  Gascntwickelung  fehlt.  Beispiele  fir 
Gärungen  sind:  Die  Milchsäuregärung  des  Zuckers  unter  Bildung  von  Milchsäure,  die 
Buttersäuregärung  von  Stärke  und  Zucker  unter  Bildung  von  Buttersäure,  die  Mannit* 
gärung,  Bildung  einer  fadenziehenden  schleimigen  Substanz  aus  Traubenzucker  in  Wein, 
die  Essigsäuregärung,  Verwandlung  des  Äthylalkohols  durch  Oxydation  zu  Essigsinre, 
die  ummoniakalische  Hurngärung,  Spaltung  des  Harnstoffs  in  Kohlensäure  nnd 
Ammoniak,  die  alkoholische  Gärung  u.  a. 
Fäulnis  und  Unter  FäolniSf  einem  nicht  genauer  chemisch  zu  definierenden  Begriff,  versteht  man 

Verwesung,  jm  allgemeinen  Gärungen,  bei  welchen  stinkende  Gase  auftreten  (Eiweissgärung).  1^ 
Fäulnis  findet  fast  immer  unter  Sanerstoffabschluss  statt  und  wird  durch  sogenannte  anaerob* 
Bakterien  (s.  o.)  hervc>rge}>raeht ;  sie  ist  iui  wesentlichen  ein  Beduktionsprozess.  Bei  dtf 
Fäulnis    werden  Alkaloide,   sogenannte    Ptomaine   gebildet,    von   welchen   manche  einen 
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hohen  Grad  von  Giftigkeit  besitzen.  Von  der  Fäiünis  unterscheidet  man  die  Verwesung, 
welche  unter  Mitwirkung  von  atmosphärischem  Sauerstoff  Tor  sich  geht  und  einen  O  z  y  - 
dationsTorgang  darstellt.  Bei  der  Verwesung  werden  die  Ton  den  höheren  Pflanzen 
und  Tieren  gebildeten,  kompliziert  gebauten  Stoffe  in  einfachste  chemische  Verbindungen 
zerlegt  und  so  in  eine  Form  fibergeführt,  in  welcher  sie  Ton  den  höheren  Pflanzen  assimiliert 
werden  können,  welche  daraus  ihre  Bestandteile  aufbauen«  Eine  besonders  wichtige  Rolle 
spielt  bei  der  Verwesung  die  Nitrifikation,  d.  h.  die  Oxydierung  des  organischen  Stickstoffs 
und  Ammoniaks  zu  salpetriger  Säure.  Sie  ist  die  Lebenstätigkeit  bestimmter  im  Boden 
verbreiteter  Bakterien,  der  sogenannten  Nitrobaktcrien. 

Manche  Bakterien  haben  die  Fähigkeit,  Farbstoffe  zu  bilden;  zu  diesen  letz-  Farbstoff 
tcren  gehört  das  vom  Miorococcus  prodigiosus  ausgeschiedene,  rote  Pigment  auf  Bakterien. 
Brot,  Hostien  („blutende  Hostien"),  der  blaue  Farbstoff,  welchen  der  Bacillus  cyanogcnes 
in  der  Milch  erzeugt,  der  blaue  oder  grüne  Farbstoff,  den  der  Bacillus  pyooya^ieus  im 
Eiter  produziert  u.  a.  Andere  Bakterien,  wie  z.  B.  Eiterkokken,  bilden  verschieden  gefärbte 
Pigmente  in  künstlichen  Kulturen.  Elinzelnen  Bakterien  kommt  endlich  die  Eigentümlich- 
keit zu,  dass  ihre  Kulturen  im  Dunkeln  leuchten,  phosphoreszieren,  wieder  andere 
bewirken  eine  deutliche  Fluoreszenz  des  Nährbodens. 

C)    Infektion.  c)  Infektion. 

Die  Ansiedelung  pathogener  Organismen  innerhalb  des  Körpers  be-  ^"/•{jH^J. 
zeichnet  man  als  Infektion,  die  daraus  hervorgehenden  Krankheitszustande  ^®^".^^^'' 
als  Infektionskrankheiten.  In  der  Natur  der  Infektionsstoffe  als  Con- 
ta^um  vivum  ist  eine  Reihe  von  Eigentümlichkeiten  begründet,  welche  die 
Infektionskrankheiten  auszeichnen.  Manche  von  ihnen  brauchen  von  dem 
Eintritt  der  Infektion  bis  zum  Ausbruch  der  Erkrankung  eine  gewisse  Zeit 
der  Entwickelung  (Inkubationsperiode);  viele  zeigen  direkte  Ansteckungs- 
fahigkeit'.  Die  von  der  Stelle  der  lokalen  Infektion  ausgehende  Allgemein- 
wirkung äussert  sich  in  Fieber,  nervösen  Störungen  und  anderen  Erschei- 
nungen von  Seiten  der  verschiedensten  Organe,  welche  zeigen,  dass  mehr 
oder  minder  der  ganze  Organismus  in  Mitleidenschaft  gezogen  ist.  Viele 
Infektionskrankheiten  zeigen  endlich  einen  regelmässig  auftretenden,  bestimmten 
Typus  des  Verlaufs  (Typhus,  Rekursens  u.  a.).  Soviel  wir  bis  jetzt  wissen, 
liegen  weitaus  den  meisten  von  ihnen  bakterielle  Ursachen  zugrunde.  Es 
wanden  nicht  nur  konstant  bestimmte  Mikroorganismen  aufgefunden,  sondern 
es  lassen  sich  die  letzteren  auch  künstlich  züchten  und  man  ist  imstande, 
mit  Beinkulturen  derselben  die  entsprechende  Krankheit  experimentell  hervor- 
zurufen. Eine  geringere  Zahl  von  Krankheiten  wird  durch  Invasion  anderer 
Mikroparasiten  (Schimmelpilze,  Protozoen)  hervorgerufen.  Bei  vielen  sind  uns 
die  spezifischen  Krankheitserreger  nicht  bekannt,  aber  wir  können  aus  dem 
klinischen  Verlauf  und  anderen  Eigentümlichkeiten  der  Krankheit  auf  deren 
infektiösen  Ursprung  schliessen. 

Man  unterscheidet  von  den  Infektionskrankheiten  kontaffiösc  und  nicht-  KonUgiöse 

°  und  nicht 

kontagiöse.     Als  kontagiös   bezeichnet   man   eine  Krankheit   dann,    wenn  i^f^^^^^^. 
während    derselben    die    betreffenden   Infektionserreger   aus   dem    erkrankten     J"x"*^" 
Oi^nismus  ausgeschieden  werden  und  so,  durch  Verniittelung  der  Luft  oder 
durch  Nahrungsmittel  oder  Gegenstande  verschiedener  Art,  ein  anderes  Indi- 
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viduum  direkt  zu  infizieren  vermögen;  hierher  gehören  z.  B.  die  akuteo 
Exantheme,  die  Pocken  und  viele  andere.  Nicht  kontagiös  ist  eine 
Erkrankung,  wenn  ihre  Erreger  nicht  aus  dem  kranken  Körper  ausgeschieden 
werden,  wie  es  z.  B.  bei  den  Parasiten  der  Malaria  der  Fall  ist.  Soldie 
Erkrankungen  sind  auch  nicht  auf  direktem  Wege  (wenigntens  nicht  auf 
natürlichem  Wege)  von  einem  Individuum  auf  das  andere  übertiBgbar,  wdil 
aber  kann  z.  B.  die  Malaria  durch  Injektion  des  Blutes  Malariakranker  auf 
Gesunde  übertragen  werden. 

Endogene,  Man  bezeichnet  als  endogen  stolche  Infektionserreger,  welche  sich  nieht  ausserhalb 

ektogene 
und  niias-   de^  lebenden  Organismus  vermehren  und  also  auch  nur  eine  beschränkte  Zeit  in  der  Atusen- 

li^ekUons-  ^^^^  virulent  bleiben  können;   hierher  gehören   z.  B.  das  Vinis  der  Lues,    der  Gonorrhöe, 

erreger.     der  Ma-sem,   de«  Scharlachs  u.  a.;   Infeklionserreger   dagegen,  die,  wie  der  Milsbmnd,  sieh 

8c?ie  und    **"*^   ausnerhalb   des   lebenden   Körpers,    z.   B.   im    Boden   vermehren    ond    Sporen   bildn 

endemische  können,  beseichnet  man  als  ektogene.     Ist  der  Infektionsstoff  an   einen    bestimmten  Ort 

krank-      gebunden,  wo  er  seine  Kntwickelun^stäite  im  Boden,  im  Wasser,  in  bestimmten  Tieren  ete. 

netten,      findet,  ohne  direkt  von  einem  IndiWduum  auf  das  andere  ül)erzugehen,  so  bezeichnet  dib 

ihn  als  Miasma;  entwickelt  er  sich  mi  einem  bestimmten  Orte  nur  dann,  wenn  erkrankt« 

Individuen  au  denselben  gelangt  sind,  so  spricht  man  von  einer  miasmati^ch-konti» 

giüsen  Erkrankung;.    Eine  Infektionskrankheit  tritt  epidemisch  auf,  wenn  sie  zeitweise 

in  nv«cher  Reihenfolge  eine  grosse  Anzahl  von  Individuen  eines  l>e8tiramtcn  Gebietes  beüllt, 

endemisch,  wenn  sie  an  bestimmten  Orten  andauernd  Erkrankungen  hervormft. 

for&n**de  ^'®  Eingangspforten,  durch  welche  ein  Infektionsstoff  seinen  Weg 

Erregers,  jn  den  Körper  nimmt,  sind  verschieden,  je  nachdem  derselbe  durch  unmittei* 
baren  Kontakt  (mit  der  Haut  oder  den  Schleimhäuten)  oder  aus  der  Lnft 
NiSiu^*'  oder  mit  der  Nahrung  zugefülirt  wird.    Von  der  Haut  oder  den  Schleim* 
häuten   (bei  Verletzung  innerer  Organe  auch  von  diesen  aus)  entstehen  die 
Wundinfektionskrankheiten,    ferner  Gonorrhöe,   Syphilis  u.  a.    Die 
äussere   Haut    ist    ausserdem    eine    wichtige   Eingangspforte    für  Infektkni- 
erreger,    welche  der  Gruppe  der  Protozoen  zugehörend,   durch  Stiche  von  In- 
sekten übertragen  werden  (s.  weiter  unten).  Für  die  meisten  Infektionsstoffesioi 
wenigstens  kleine,  leicht  der  Beobachtung  entgehende  Verlegungen  der  Haut» 
bezw.   Schleimhaut   notwendig,    um    ihnen    das    Eindringen    zu    ermöglidieD. 
Manche  können  aber  auch  ohne  jede  Verletzung  durch  die  Poren  der  Talg^ 
und  Schweissdrüsen  eindringen,   wie  das  für  die  Eiterbakterien  nachgewiesea 
ist.     Mit  der  Nahrung  in   den    Körper  gelangte  Infektionserreger  finden 
vielfach  schon  innerhalb  der  Mundhöhle  eine  Eintrittspforte  in  den  TonsiUen, 
in    deren  Epithellücken    sie    beim   Schlingakt    hineingepresst   werden   können 
und  von  wo  aus  sie  sich  durch  die  Lymphbahnen  in  den  Lymphknoten  dei 
Halses  bis  zur  Pleura  herab  oder  mit  d(»ni  Blutweg  weiter  ausbreiten  können. 
Beim  Passieren    des  Magens    wird    zwar  ein   grosser   Teil   patbogener  Arten 
durch  den  normalen  Magensaft  getötet^    andere   aber   vermögen  der  Wirkung 
desselben  zu  widerstehen  und  das  um  so  mehr,  wenn  Störungen  der  Magen- 
funktion  die    saure  Keaktion    des  Mageninhaltes   vermindern   oder  aufheben. 
Vollends  die  so  sehr  resistenten  Sporen  gehen  ungeschädigt  durch  den  Magen 
hindurch,  um  im  Darm  ihre  Auskeimung  zu  bewerkstelligen.     Auch  können 
gegen  den  Magensaft  empfindliche  Mikroorganismen  ungeschädigt  den  Magen 
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passieren,  wenn  in  einem  frühen  Stadium  der  Verdauung  noch  alle  eben  aus- 
geschiedene Salzsaure  sofort  von  den  Nährstoffen  gebunden  wird. 

Auch  wenn  die  Infektionserreger  in  den  Darm  gelangt  sind,  ist  es 
noch  von  manchen  Zufälligkeiten  abhängig,  ob  sie  in  die  Darm  wand  ein- 
dringen können.  Im  allgemeinen  bietet  wohl  der  normale  Epithelbelag,  wie 
auch  die  auf  ihm  liegende  Schleimschicht  einen  gewissen  Schutz,  indes  ist 
dies  gegenüber  den  verschiedenen  Infektionserregern  sowohl  wie  auch  bei  den 
einzelnen  Tierarten  in  sehr  verschiedenem  Masse  der  Fall;  auch  spielen  wohl 
andere  Zufälligkeiten,  wie  der  jeweilige  Füllungszustand  des  Darmrohres, 
kleine  durch  Kotstauung  hervorgerufene  Läsionen  der  Mukosa,  Zirkulations- 
störungen infolge  lokaler  Ursachen  (Einklemmungen  etc.)  oder  allgemeine 
Ursachen  (Erkältungen),  eine  gewisse,  nicht  imbedeutende  Rolle.  Endlich 
haben  wahrscheinlich  auch  die  schon  im  normalen  Darm  schmarotzenden 
Baprophyten  einen  der  Entwicklung  neu  eingedrungener  Spaltpilze  un- 
günstigen Einfluss,  indem  dieselben  die  Eindringlinge  überwuchern  und  so 
zum  Absterben  bringen  können. 

Mit  der  Inspirationsluft  aufgenommene  Mikroorganismen  werden  *>^  »»*  ^^^ 

wahrscheinlich  zum  weitaus  grössten  Teil  durch  die  vielfach  gefaltete  und  ein-    tionsiaft. 

gebuchtete  Schleimhaut  der  obersten  Abschnitte  der  Luftwege  zurückgehalten, 

^      auch  wohl  durch  die  nach  oben  gerichtete  Bewegung  des  Flimmerepithels  der 

^      lAiflw^    zum   Teil    wieder   nach   aussen   befördert.     Die   Lungen    normaler 

J.       "Rere  und  Menschen    werden   zwar   in   der  Regel   keimfrei  angetroffen,  doch 

kommen  immerhin    auch   pathogcne  Mikroorganismen   in   denselben   vor,   die 

unter  Umständen  virulent  werden    und    unter   begünstigenden   Umständen  in 

"äs  Lungengewebe  einzudringen  und  dort  Erkrankungen   hervorzurufen    ver- 

"^ögen.    In  den  meisten  Fällen   handelt  es  sich   jedoch  um  von  aussen  ein- 

8®<^gene   virulente  Infektionserreger;    deren    Entwicklung   und   pathogene 

Wirksamkeit  wird  ganz  besonders  durch  in  die  Lunge  gelangte  fremde  Stoffe 

(««pirierten  Schleim,  Fremdkörper),  oder  bereits  bestehende  Veränderungen  des 

^'Jgengewebes  (Entzündungen,  Hypostasen,  pneumonokoniozische  Prozesse  etc.) 

'^terstützt. 

Was  den  weiblichen  Qenitaltraktus  betrifft,    so  finden  sich  in    o  in  den 
^Vagina  stets   verschiedene   Mikroorganismen,   welche   aber   in   der  Regel    Geuit»i- 
'^'cht  virulent  sind;   doch   ist  ein  Virulentwerden  derselben  unter  besonderen 
Umständen   und   damit   eine  „Autoinfektion"  durch   sie  (z.  B.  bei  Geburten) 
denkbar;  in  weitaus  den  meisten  Fällen  erfolgt  aber  auch  hier  die  Infektion 
durch  neu  von  aussen  eingedrungene  virulente  Mikroorganismen. 

In  d«r  Harnblase  kommen  Infekt ionsorreger  njunciitlich  «lann  zur  Wirkiinu',  wenn  d)  in  die 
glpichieitig  eine  Hamstuuun)?  oder  eine  durch  ITarn>teine  etc.  l>rwirkto  I^äsion  des  Kpithels  ''"""nbla-so. 
der  BlflseniMshleimhaut  zustande  g<*kommon  ist. 

(Näheres  siehe  unter  den  einzelnen  Infektionskriuikheitoii.) 

Eine  Infektion  kann  schon  in  den  frühesten  Sttidien  des  intrauterinen  o)  Germina- 
Lebens  statthaben  und  schon  die  Keimzelle  oder  das  in  Entwickelung  Ik;-  piacenure 
griffene  Ei  betreffen.    Wenigstens  bei  Tieren  ist  der  Nachweis  geliefert,  dabs 
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gewisse  Infektionskeime  bereits  in  die  Keimzelle  oder  das  in  der  Wanderung 
vom  Ovarium  in  die  Uterushöble  begriffene  Ei  einzudringen  vermögen;  man 
spricbt  dann  von  germinativer  (oder  konzeptioneller)  Infektion. 
Aucb  für  den  Menschen  wurde  seit  langer  Zeit  an  eine  Infektion  des  Eies 
durch  das  mit  dem  Virus  der  Syphilis  oder  dem  der  Tuberkulose  behafteten 
Sperma  gedacht,  ohne  dass  indes  für  die  meisten  Erkrankungen  eine  derartige 
Übertragung  bis  jetzt  mit  Sicherheit  bewiesen  wurde. 

Dagegen  ist  für  die  eben  genannten,  wie  für  eine  Anzahl  anderer  In- 
fektionen eine  Übertragung  des  Virus  von  der  Mutter  her  durch  die  Plaoenta 
hindurch  mit  Sicherheit  erwiesen  (Typhus,  Erysipel,  Pocken,  Milzbrand  u.  a.); 
man  bezeichnet  dieselbe  als  placentare  (oder  intrauterine)  Infektion; 
zu  ihrem  Zustandekommen  sind  wohl  kleine  Lasionen  der  placentaren  6e- 
fasse  notwendig, 
f)  K^pto-  Bei    vielen    Infektionskrankheiten   ist  uns  die  Art  der  Infektion  noch 

geneüsehe 

Infektion,  nicht  bekannt.  Kann  man  bei  einem  bekannten  Erreger,  dessen  gewöhnliche 
Eingangspforten  etc.  man  kennt,  in  einem  speziellen  Falle  die  Eingangs- 
pforte nicht  nachweisen,  so  spricht  man  von  kryptogenetischer  In- 
fektion, so  z.  B.  bei  Wundinfektionskrankheiten,  bei  denen  eine  Verletzung 
nicht  nachweisbar  ist 
kation  *^^  nach  der  Art  der  oben  näher  beschriebenen  Bakterienwirkung  kann 

man  zwei  Hauptformen  von  Infektionskrankheiten  unterscheiden,  die  sich 
freilich  nicht  streng  voneinander  trennen  lassen.  Bei  der  einen  kommt  es, 
nachdem  die  Infektionserreger  sich  an  einer  Stelle  des  Organismus  ange- 
siedelt haben,  im  wesentlichen  zu  einer  Intoxikation,  d.  h.  es  gehen  nidit 
die  Bakterien  selbst  in  die  Säfte  des  Organismus  über,  sondern  nur  die  von 
ihnen  produzierten  Giftstoffe.  Zu  diesen  Erkrankungen  gehören  z.  B.  der 
Tetanus,  wo  sich  die  Infektionserreger  nur  an  der  Infektionsstelle  (in  spateren 
Stadien  häufig  auch  da  nicht  mehr),  nicht  aber  im  Blut  oder  in  anderen 
Organen  nachweisen  lassen ;  auch  bei  der  Diphtherie  beruhen  die  Allgemein- 
erscheinungen auf  Resorption  von  Toxinen.  Injektion  von  letzteren  allein 
kann  experimentell  Lähmungen  erzeugen. 

«aprämie.  Auch  da  WO  Fäulniserrcger  in  den  Oiganismus  eingedrungen  sind 

(an  abgestorbenen  Teilen  des  Organismus  oder  an  in  Eiterung  begriffenen, 
wo  .sie  Gangrän  bewirken,  so  an  Dekubitalgeschwüren,  Wunden  der  Schldm- 
häutc  etc.)  bewirken  sie  bei  der  Zersetzung  der  abgestorbenen  Eiweissmassen 
eine  Bildung  üljelriechender,  zum  Teil  giftiger  Toxine.  Diese  werden  resorbiert 
und  rufen  heftige  Erschein unp^en  hervor,  die  man  auch  als  Saprämie  oder 
j)  u  ( r  i  d  e  Infektion  bezeichnet.  Auch  durch  Wirkung  von  Fäulniserr^iem, 
welche*  schon  normalerweise  im  Darm  vorhanden  sind,  z.  B.  durch  Bacterinm 
coli,  können  unter  Umständen  Intoxikationen  zustande  kommen,  wenn  Fäulnis- 
toxine  in  grosser  Menge  aus  dem  Darm  resorbiert  werden.  Es  liegt  dann 
^^"j^jj^^*^"  eine  Autointoxikation  (vergl.  Kap.  VI)  vom  Darm  aus  vor.  Vielleicht 
sind  manche  Fälle  von  Allgemeinerkrankungen  bei  Magen-Ektasie  und  Falk 
von  Krämpfen  bei  Kindern  so  zu  erklären. 
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In  vielen  Fällen  kommt  eine  Intoxikation  vonPtomainen  vom  Pto/n^n- 

mtoxi- 

Magendarmkanal  aus  zustande;  hierher  gehören  z.B.  die  Fleisch-  und  Wurst-  kation. 
Vergiftungen,  Vergiftungen  mit  Miesmuscheln,  Austern  etc.,  welche  meist  unter 
cholera-  oder  typhusartigen  Erscheinungen  und  nicht  selten  tödlich  verlaufen. 
Solche  verdorbene  Nahrungsmittel  sind  auch  in  gekochtem  Zustande  oft  ge- 
fahrlich, da  zahlreiche  Alkaloide  von  zufällig  in  jene  Nahrungsmittel 
gelangten  Bakterien  —  auf  denen  eben  die  Vergiftung  beruht  —  hitze- 
beständig sind.  In  solchen  Fällen  können  aber  auch  die  Bakterien  selbst 
weitere  pathogene  Wirkungen  entfalten.  Unter  allen  diesen  Bedingungen  liegt 
also  der  Allgemeinerkrankung  eine  Toxämie,  ein  Gehalt  des  Blutes  an 
gelösten  Giftstoffen  zugrunde. 

Bei  einer  zweiten  Gruppe  von  Fällen  gehen  die  Infektionserreger  in 
grösserer  Zahl  selbst  ins  Blut  über,  wobei  also  der  Organismus  von  ihnen 
überschwemmt  wird;  man  spricht  dann  von  Bakteriämie«  Es  ist  selbst-  ^l^^**^' 
verständlich,  dass  auch  hier  die  von  den  Bakterien  gelieferten  Giftstoffe  eine 
wesentliche  Rolle  mitspielen  können.  Vermehren  die  Infektionserreger  sich 
im  wesentlichen  innerhalb  des  Blutes  (wie  z.  B.  beim  Milzbrand,  der  Mäuse- 
septikämie),  finden  also  die  Infektionserreger  —  abgesehen  von  der  Infek- 
tionsstelle —  sich  nur  im  Blute,  so  bezeichnet  man  die  Erkrankung  als 
SeptikSmie ;  hierher  gehören  z.  B.  der  Milzbrand,  die  Mäuseseptikämie, ^j^jpj^j« 
manche  Streptokokkeninfektionen  u.  a.  Man  findet  in  solchen  Fällen  an 
den  parenchymatösen  Organen  (Nieren,  Leber,  Herz,  Körpermuskulatur)  viel- 
fach die  Zeichen  toxischer  Wirkungen,  trübe  Schwellung  und  fettige  De- 
generation, femer  Milztumor.  In  anderen  Fällen  entstehen  durch  weitere 
Verbreitung  der  pathogenen  Mikroorganismen  mittelst  des  Lymph-  oder  Blut- 
w^es  sekundäre  Ansiedelungen  derselben  in  anderen  von  der  Infektionsstelle 
entfernten  Organen  und  damit,  soweit  es  sich  um  eitererregende  Bakterien 
handelt»  multiple  Abscesse  in  diesen.  Bei  dieser  meist  zum  Tode  führenden 
Form  der  Allgemeinerkrankung  spricht  man  von  Pyämie«  Dabei  finden 
sich  nicht  selten  auch  mehr  diffuse  metastatische  Entzündungen  verschiedener 
Organe:  eiterige  Meningitis,  ulzeröse  Endokaritis,  Pleuritis  etc.  Auch  hier 
treten  parenchymatöse  Degenerationen  wie  fettige  Degeneration  etc.  oft  auf. 
Die  Milz  zeigt  ebenfalls  konstant  akute  Hyperplasie  (Milztumor,  vergl.  Teil  II, 
Kap.  I).  Dabei  sind  oft  infektiöse  Embolie  und  Thrombose  mit  Infarkt- 
bildungen, die  dann  eiterig  werden,  mit  im  Spiel,  Prozesse,  welche  nament- 
lich von  ulzeröser  Endokaritis  (s.  dort)  her  ihren  Ausgang  zu  nehmen 
pflegen.  Da  bei  eiterigen  Prozessen  die  septikämischen  und  pyämischen 
Wirkungen  vielfach  nicht  auseinander  gehalten  werden  können ,  so  spricht 
man  auch  von  Septiko-Pyäniie. 

Alle   Grade    und   Arten  der  Entzündung,    von  dor  Abscheidung  eines  ^^*.''*tf*®" 
leicht  resorbierbaren,  serösen  oder  serofibrinösen  Exsudates  bis  zur  heftigsten  ^^^^""5®' 
Eiterung  und    diphtherischen   Entzündung  mit  Nekrose  des  Gewebes,    sowie 
anderseits   entzündliche   Zellwucherungen    können    durch   Bakterien    ausgelöst 
werden.     Für  das  Zustandekommen  der  entzündlichen  Infiltrate  kommt  noch 
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Tier  eine  Aufschwemmung  pyogener  Kokken  in  schwer  löslichen  oder  reizen- 
den Substanzen,  oder  bringt  man  demselben  die  ganze  Kultur  (mitsamt  den 
in  ihr  enthaltenen  Stoffwechselprodukten)  in  eine  Körperhöhle  oder  unter  die 
Haut,  so  tritt  jener  Fall  ein;  in  ähnlicher  Weise  wirken  Verwundungen  an 
der  Infektionsstelle.  Es  bleiben  dann  die  Bakterien  an  der  betreffenden 
Stelle  liegen,  vermehren  sich  und  bewirken  lokale  Eiterungen,  von  denen 
aus  eine  Allgemeininfektion  entstehen  kann.  In  das  (JeSsssystem  injizierte 
Bakterien  verschwinden  zunächst  wieder  aus  dem  Blutstrom,  indem  sie  in 
den  Kapillaren  der  Organe,  besonders  solcher  mit  verlangsamter  Blutstiö- 
mung  (Milz,  Leber,  Knochenmark)  festgehalten  werden.  An  den  Haftstellen 
gelangen  die  Infektionserreger  zur  Vermehrung  oder  gehen  dort  zugrunda 
Aber  auch  in  diesen  Fällen  besitzt  der  Organismus  noch  Kräfte,  welche  g^en 
die  Eindringlinge  kämpfen,  sei  es  an  der  Eingangspforte  oder  an  sekun- 
dären Stellen.  Haben  wir  doch  die  Entzündung  hauptsächlich  als  einen 
solchen  Kampf  des  Körpers  gegen  Schädigungen  kennen  gelernt  Bei  dieser 
und  sonst  spielen  Wanderzellen,  welche  bestrebt  sind  die  Bakterien  ,jaa^fre68en'' 
und  sie  unschädlich  zu  machen,  eine  grosse  Rolle. 

Phagocyten  Wir  müssen  somit  auf  diese  hier  noch  etwas  ein&:ehen.    Diese  Wander- 

und Phago-  ° 

cyten-     Zellen,    welche   teils   aus   dem  Blut,    teils   aus   den   lymphoiden  Apparaten 

der  Lymphknoten  oder  des  Bindegewebes  stammen,  besitzen  also  die  Eigoh 
Schaft,  kleine  korpuskulare  Elemente  in  sich  aufzunehmen,  fortzuschleppen, 
zum  Teil  auch  aufzulösen,  zu  „verdauen".  Im  übrigen  kommt  diese  Eigen- 
schaft femer  manchen  fixen  Gewebszellen,  namentlich  Endothelien  zu.  Die 
Tatsache,  dass  auch  Bakterien  innerhalb  von  Wanderzellen  gefunden  werden 
und  innerhalb  derselben  zugrunde  gehen  können,  hat  Veranlassung  zur  Auf- 
stellung der  berühmten  Phagocy tentheorie  (Metschnikoff)  gegeben, 
der  zufolge  die  Heilung  von  Infektionskrankheiten  darauf  beruht,  dass  in  den 
Körper  eingedrungene  Infektionserreger  von  solchen,  als  „Fresszellen''  fun- 
gierenden Wanderzellen,  aufgenommen,  in  denselben  abgetötet  und  verdaut 
werden  sollen.  Ist  einmal  eine  leichtere  Infektion  in  dieser  Weise  überwunden 
worden,  so  soll  die  Fähigkeit  der  Phagocyten  gegenüber  den  betreffenden 
Infektionserregern,  diese  aufzufressen,  gesteigert  sein  und  so  ein  Schutz  be- 
wirkt wertlen.  Die  Verdauung  der  aufgenommenen  Infektionserreger  kommt 
jedenfalls  durch  enzymartige  Substanzen  zustande,  die  von  den  betreffenden 
Zellen  gebildet  werden. 

Es  ist  jedoch  durübor,  inwieweit  der  Phaij^ocytentheorio  Gültigkeit  sugesprodMO 
werden  darf,  noch  kcinc^we^s  eine  definitivem  Entscheidung  getroffen;  es  sind  für  und  wider 
dieselbe  Talsachen  angeführt  worden  und  verschiedenes  scheint  dafür  za  sprechen,  dt» 
die  phaji^ocytüre  Tätigkeit  der  „Frosszellen*'  bloss  eines  d<»r  Kampfmittel  ist,  welche  dfln 
Or^'anisraiis  als  Abwehrnüttel  gegen  eingedningene  Infektionserreger  aur  Verfügung  stehen. 
Sicher  ist  anzunehmen ,  dass  die  i>hagocytäre  Tätigkeit  der  fraglichen  Zellen  den  Ter- 
schiedenen  Infekti«^neu  gegenüber  eine  sehr  verschiedene  Rolle  spielt,  bei  den  einen  in  sehr 
reichlichem,  bei  anderen  nur  in  geringem  Masse  zur  Anwendung  kommt. 
Ansscheid-  jVls   Abwehmiassregel    des  Körpers    cecren    Bakterien  kann  man  femer 

ung  von  o  r  o  o 

Bakterien,  eine  Aussclioidung  derselben  durch  die  Haut,  den  Darm,  die  Nieren  be- 
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trachten,    wie  z.  B.  schon    wenige  Minuten   nach  Infektion  von  Eitererregern 
ein  Übertritt  derselben  in  den  Harn  beobachtet  wurde. 

Diese  Abwehrmassregeln  leiten  über  zu  der  Immunität,  der  ^°*°^""*"'** 
Unempfänglichkeit  eines  Organismus  gegen  Infektionen. 

Oben  wurde  die  angeborene  Immunität  gegen  Infektionen,  wie *"8®**<>^«»«« 
sie  ganzen  Bpezies  zu  eigen  ist,  schon  gestreift.  Bei  dieser  ist  es  allerdings 
fraglich,  ob  etwa  von  Haus  aus  Abwehrmassregeln  in  solcher  Starke  dem 
Organismus  zur  Verfügung  stehen,  dass  er  sich  seiner  Gegner  erwehrt;  viel- 
mehr beruht  diese  angeborene  Immunität  wohl  darauf,  dass  die  Zellen  eines 
solchen  Organismus  einfach  nicht  die  Fähigkeit  besitzen,  die  Bakterien  etc. 
so  zu  binden,  dass  sie  von  ihnen  angegriffen  werden.  Infolgedessen  wird 
ein  solches  Individuum  auch  nicht  krank.  Ausser  dieser  angeborenen  Art- 
immunität gibt  es  nun  aber  auch  eine  erworbene  Immunität.  Dieser  ^'^^^^^  *"*' 
müssen  also  Mittel  zugrunde  liegen,  welche  der  Körper  unter  besonderen  Um- 
ständen besitzt,  um  sich  der  Bakterien  so  völlig  zu  erledigen,  dass  er  nicht 
erkrankt  Eine  solche  Immunität  wird  durch  Überstehen  einer  Krankheit 
g^en  dieselbe  für  den  Rest  des  Lebens  oder  eine  kürzere  Frist  erworben. 
So  ist  es  beim  Typhus,  den  Blattern,  Scharlach,  Masern  etc.  alte  Erfahrungs- 
sache, dass  dasselbe  Individuum  von  diesen  Krankheiten  meist  nur  einmal 
im  Leben  und  dann,  trotz  Gelegenheit  zu  späterer  Infektion,  nicht  mehr  be- 
fallen wird.  Setzten  Eltern  doch  im  Mittelalter,  wenn  die  Pocken  wüteten, 
ihre  Kinder  oft  absichtlich  der  Infektion  aus,  da  man  wusste,  dass  sie  dann 
für  spätere  Epidemien  immun  Würden.  In  das  Rätsel  der  Vorgänge,  welche 
sich  hier  abspielen,  haben  neuere  Forschungen,  besonders  von  Ehrlich, 
Einblick  gewährt.  Bei  der  enormen  Kompliziertheit  derselben  können  wir 
hier  nur  das  Allerwichtigste  kurz  besprechen. 

Im  Organismus    entstehen    nämlich    im  Anschluss   an  stattgehabte  In- ^"t^^rper. 
fektionen  chemische  Stoffe,    welchen   eine   gewisse    Gegenwirkung   gegenüber 
den  eingedrungenen  Infektionserregern  zukommt  und  welche  man  unter  dem 
allgemeinen    Namen   „Antikörper^ ^   oder  Schutzstoffe  zusammenfasst     Wir 
müssen  nun  hier  zwei  Arten  streng  unterscheiden. 

Bei  solchen  Erkrankungen,  welche  im  wesentlichen  auf  Vergiftung  des 
Oiganbmus  mit  Bakterientoxinen  beruhen,  bilden  sich  im  betroffenen  Or- 
ganismus als  Reaktionserscheinung  auf  die  Infektion  Schutzstoffe,  sogenannte 
Antitoxine,  welchen  die  Fähigkeit  zukommt,  die  Bakteriengifte  zu  neutra-  Antitoxine. 
lisiereu  und  dadurch  imwirksam  zu  machen,  etwa  in  ähnlicher  Weise,  wie 
Säuren  und  Alkalien  durch  einander  neutralisiert  werden.  Man  kann  sich 
davon  überzeugen,  wenn  man  einem  geeigneten  Versuchstier  eine  Menge  von 
Bakterientoxin  einverleibt,  die  genügen  würde,  um  dasselbe  zu  töten.  Injiziert 
man  nämlich  gleichzeitig  Antitoxin,  so  wird  eine  gewisse  Menge  des  Bakterien- 
gifts durch  eine  bestimmte  Menge  von  Antitoxin  gebunden  und  dadurch 
unwirksam  gemacht,  so  dass  das  Tier  nicht  stirbt;  Beispiele  hierfür  bieten 
der  Tetanus  und  die  Diphtherie. 

Diese  Antitoxine  sind  chemisch  noch  wenig  bekannt;  sie  stellen  ent- 
weder Eiweisskörper  dar  oder  haften  doch  wenigstens  fest  an  solchen.  Man 
kann  sie  aus  dem  Blute  darstellen  oder  direkt  mit  dem  Blutserum  der  er- 
krankten Tiere  die  Impfung  vornehmen.  Die  Antitoxine  sind  spezifisch, 
d.  h.  sie  wirken  nur  gegen  die  Toxine,  welche  ihre  Entstehung  hervorgerufen 
haben,   z.  B.  Tetanusantitoxin    nur  gegen  Tetanustoxin,  nicht  gegen  andere. 

Bei  anderen  Infektionskrankheiten  hingegen  bilden  sich  im  Blute  der 
befallenen  Organismen  Stoffe,  welche  auf  die  eingedrungenen  Infektions- 
erreger  selbst   direkt  baktericid    (siehe   oben)    einwirken    und    die    man    als 


BaMerio-  Baktetiolysine    bezeiclioet     Es    seien    als   Beispiele  solcher  Tiifektion^ 

kmnkheilen  der  Typhus  uiid  die  Cholera  asiaticäi  anp^eführt.     Bringt  man  m 
die  Biuiehhöhle  eines  Meerschweinchens,    dem  mmi  wiederholt  (nicht  todhch^^ 

Dosen)    t'bolenibazilleii    ein  verleiht    hat,    virulente    Cholembiizillenbakterien  in 

die  Bauchhöhle,  so  gehen  die  letzteren  sehr  ra^ch  in  der  Bauch  höhlen  flüssig- 
keit  zugrunde;  sie  sterl>en  ab,  Ioi*en  sich  schliesslich  vollkommen  auf. 
(Pf eiff erschein  Fhanonien).  Die  Stoffe,  welche  dm  bewirken,  hal>eii 
sich  in*  Knr|>er  de.s  Versuchstieres  während  der  Vorbehandlung  mit  nicht 
tödliclien  Mengen  von  Oholerabaklerien  gebildet  und  sind  eben  jene  Bakterio- 
lysine;  als  ihre  Bildinigsstätten  werden  die  Lymphdrüsen,  Milz-  und  Knochen- 
mark angenommen.  Die  Bakteriolysine  wirken,  wie  man  ^iebt,  nicht  gegen 
Toxine,  d,  h.  von  den  Infeküonser regern  gebildete  Giftstoffe,  sondern  gegen 
die  Bakterien  selbst;  es  ist  durch  ihre  Entstehung  nicht  eine  , »Giftfestigkeit" 
wie  hei  ilen  Antitoxinen,  sondern  eine  j,B*ikterienfestigkeit"  des  OrganiJ^mu? 
zustande  gekonunen.  Mit  den  Bakteriolysi nen  nicht  zu  verwechseln  sind  die 
unter  ähnlichen  Umständen  entstehenden  Agglutinine,  Stoffe,  welche  nich^ 
bflktericid  wirken,  aber  die  Fiihigkeit  hemtzen>  die  Bakterien  zu  ininiobilisi 
(siehe  unten), 

KünsUifthe  J^g  ijegt  nun  der  Gedanke  schon  überaus  nahe,  auch  Individuen,  welche 

sUnmg:  ^bie  derartige  Erkrankung  nicht  durchgemacht  haben,  also  solche  Antitoxinf 
und  Bakterioly sine  nicht  besitzen,  gegen  die  betreffende  Erkrankung  künst-^ 
lieh  zu  immunisieren,  indem  man  diese  StoffG  ihnen  einverleibt. 
Beispiel  künstlicher  Immunisierung  ist  oben  scbon  erwähnt,  indem  man  eim 
bei  den  Poeken  die  Krankheit  zu  erwerben  trachtete,  um  dann  immun 
sein.  Hiermit  wäre  aber  natürlich  nichts  gewonnen.  Dagegen  liegen  die  Ve 
hältnisse  weit  günstiger,  wenn  es  möglich  ist,  die  Krankheit  in  genngejn  un^ 
fährlichen  Masse  zu  erwerheu  und  trotzdem  die  Bildung  jener  Antikörper  iö 
veranlassen,  welche  vor  einer  späteren  schweren  Infektion  mit  derselijen  Er- 
krankung gchutzen.  Dies  gelingt  nun  in  der  Tat  und  ist  zuerst  bei  denselben 
Pocken  gelungen  in  Gestidt  der  In^an nten  Schutzimpfung  Jen  n er«. 
Es  konmit  also  alles  danuif  an,  den  Infektionsstoff,  der  zur  Scbutzin>pfwii^ 
benutzt  wird,  in  seiner  Virulenz  so  herabzusetzen»  dass  nur  eine  lokale  iiieht 
bedeutende  Erkrankimg  folgt. 

ilurcii  »bge-  Die  Äbschwächung  des  Virus  kann  l>ei  verschiedenen  Artea  d^- 

**  viiTM.***  *6^t)en  auf  verachiedene  Weise  geschehen,  Immunität  gegen  Tollwut  kann  diircb 
Impfung  mit  getrockneter  Rückenmarksubstanz  einas  an  Lyssa  verentlelen 
Tieres  erreicht  werden:  das  Rückenmark  enthält  das  uns  noch  unbekanöti? 
Virus  in  besonderer  IVIenge;  diese  Impfung  mit  abgeschwächtem  Infeklion*- 
stoff  ist  meist  auch  dann  noch  von  Erfolg,  wenn  sie  erst  nach  der  da 
den  Biss  eines  wutkranken  Tieres  erfolgten  Inokulation  <leä  Giftes  angeweodi 
wird,  da  das  Virus  eine  sehr  lange  Inkubationszeit  {bis  zu  drei  Monaten) 
und  die  immunisierende  Substanz  sich  vorher  im  Organismus  verbreitet, 
ist  dies  die  Pas  teur  sehe  Schutzimpfung  gegen  Tollwut.  Ab9i*hwm"bung  eift 
Virus  kann  ferner  durch  Erhitzen  (hei  Rauscbbrand),  durch  Züchtung 
Virus  bei  einer  das  Optijuuni  seinem  Gedeihens  etwas  übersteigenden  Tempi 
ratur,  ferner  dadurch  erreicht  werden»  dass  man  das  Vinis  durch  einü 
anderen,  seiner  Spezies  nach  ihm  weniger  zusagenden  T  i  e  r  kö r pef 
passieren  lässt;  auf  letzterer  Tatsache  bemht  die  Schutzimpfung 
Schweinerotlauf  (Hindurchscbicken  des  Virus  durch  Kaninchen)  und  wahrschein- 
lich auch  die  scbon  erwähnte  Jen  nersche  Schutzimpfung  gegen  die  VarioU; 
vorausgesetzt  (was  allerdings  noch  nicht  streng  bewiesen  ist),  dass  der 
fektionsstoff   der  Kuhpockeu    mit  dem    der    Blutternkninkheit   des    Men^*l 
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ntisch  ist)  so  ist  der  mit  Impfung  von  Kälberlymphe  erzeugte  Schutz  des 
mschen  darauf  zu  beziehen,  dass  im  Tierkörper  die  Virulenz  des  Giftstoffes 
genommen  hat  und  nun  auch  beim  Menschen  nur  gering  lokal  wirkt  Eine 
ischwächung  der  Virulenz  kann  auch  noch  durch  Einwirkung  von  Sonnen- 
!  h  t  auf  die  Bakterienkulturen,  ferner  durch  gewisse  Chemikalien  (z.  B. 
rch  Trichloressigsaure  bei  Tetanus)  bewirkt  werden. 

Bei  solchen  Infektionskrankheiten,  deren  Bakterien  die  immunisierenden 
bstanzen  in  ihrem  Körper  enthalten,  haben  Impfungen  mit  abgetöteten 
kterienkulturen  eine  Schutzwirkung  erzielt,  so  bei  Typhus  und  Cholera. 
tch  hier  tritt  nach  Einverleibung  einer  kleinen  Menge  eine  Reaktion  ein, 
li.  eben  Bildung  von  Stoffen,  welche  gegen  spatere  Infektion  mit  lebenden 
rillen  schützen.  Auch  durch  Einverleibung  von  Bakterienextrakten,  auf 
chanischem  W^e  aus  den  Bakterien  gewonnenen  Stoffen  etc.  sind  Erfolge 
ielt  worden. 

In  allen  diesen  Fällen  wird  die  Immunität  dadurch  künst- 
:h  erworben,  dass  man  den  Organismus  die  Krankheit,  wenn 
ch  in  abgeschwächtem  Masse  selbst  durchmachen  lässt  Man 
Keichnet  dies,  weil  der  Organismus  also  selbst  eine  Arbeit  leistet,  inden)  er 
h  seine  Antikörper  selbst  erzeugt,  als  aktive  Immunität 

Im  G^;ensatz  hierzu  kann  man  nun  aber  einem  Organismus  auch  das^'^^J.^^^ 
mm  eines  anderen  Organismus,  welches  die  betreffende  Krankheit  über-  immunit&t. 
mden  hat  und  somit  die  Antikörper  besitzt,  einverleiben.  Man  bezeichnet 
es,  wobei  die  fertigen  Stoffe  übertragen  werden  und  somit  keine  eigene 
k  r b e  i  t  geleistet  wird,  als  p  a  s  s  i  v  e  I  m  m  u  n  i  t  ä  t  Die  aktive  Immunität  ist 
ine  relativ  feste,  lang  anhaltende;  die  passive  dagegen  kommt  zwar  sofort 
natande,  hält  aber  nur  verhältnismässig  kurze  Zeit,  da  die  immunisierenden 
ittffe  bald  wieder  aus  dem  Organismus  verschwinden. 

Wie  bei  der  erworbenen  Immunität  nach  Überstehen  einer  Erkrankung 
Imb  teils  auf  Giftfestigkeit,  d.  h.  den  Antitoxinen,  welche  die  Toxine  un- 
idUlich  machen,  teils  auf  der  Bakterienfestigkeit,  d.  h.  den  Bakteriolysinen 
»roht  (s.  o.),  80  werden  auch  bei  der  künstlichen  aktiven  wie  passiven  Im- 
Dimität  teils  Stoffe  erzeugt,  welche  die  Bakterien  selbst,  teils  solche,  die  deren 
Toxine  unschädlich  machen. 

Das  Prinzip  der  passiven  Immunität  hat  nun  eine  wichtige  Erweiterung 
{^den.  Es  ist  nämlich  bei  manchen  Infektionskrankheiten  mit  Erfolg  der 
V^soäi  gemacht  worden,  durch  Einverleibung  von  Blutserum  immunisierter 
I^  („Immunserum'')  nicht  nur  gegen  eine  nachfolgende  (bei  Experimenten 
^«itoell  gleichzeitig  erfolgende)  Infektion  derselben  Art  zu  schützen,  sondern 
>Jich  nach  erfolgter  Infektion  das  Umsichgreifen  und  Weiterschreiten 
'loer  also  bereits  bestehenden  Erkrankung  zu  verhindern  oder  wenigstens  die 
^hukung  leichter  zu  gestalten,  bezw.  diese  zu  heilen.  Das 
)Kiun  wird  also  hier  nicht  zur  „Schutzimpfung"  prophylaktisch  an- 
l'Bmuidt)  sondern  soll  als  „Heilserum"  wirken;  besonders  ist  diese  Methode  Heiisonim. 
duumtlich  bei  der  Diphtherie  und  dem  Tetanus  gelungen.  Zur  Darstellung 
>ii  einem  solchen  „Heilserum"  werden  Tiere  —  es  werden  zur  Herstellung 
»D  Diphtherie-Heilserum  besonders  grosse  Tiere  (Pferde)  verwandt,  von  denen 
Ii  rnchllch  Serum  gewinnen  lässt  —  durch  allmählich  gesteigerte  Dosen  von 
fektionsmaterial  immim  gemacht  Dabei  erfolgt  jedesmal  eine  leichte  Er- 
mlning  und  während  dieses  Stadiums  wird  das  „Antitoxin"  im  Tierkörper 
»ildet.  Dem  so  nach  und  nach  künstlich  immunisierten  Tiere  wird  das 
nm  entnommen  und  zur  Therapie  verwandt. 

In  ähnlicher  Weise  wie  bei  der  passiven  Immunisierung  können  die 
tikdiper  auch  in  utero   von   dem   mütterlichen  Blut   auf  das  Kind  über- 
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Irageo  werden.     In   geringerem  Masse   ist  dies  beim  Baogen  auch  durch  die 
Milch  der  Fall. 

Unter  den  „Antikörpern",  welch©  sich  unter  dem  Einfluss  der  Bakterien 
im  Organii^mus  während  der  Erkmnkung  bilden,  finden  sich  nun  neben  jenen 
die  Bakterien  oder  ihre  Toxine  vernichtenden,  auch  andere,  welche  befähigt 
r^ind,  die  betreffenden  lofektionaerreger  zum  ZusammeD ballen»  zur  „Aggluti- 
naüon**  zu  bringen.  Man  benennt  diese  Antikörper  daher  ,,Agglutinine**. 
Am  deutlichsten  tritt  dies  bei  dem  Typhus  abdominalis  und  der  Cholera 
a^iatica  zutage.  Bringt  man  das  Serum  von  einer  solchen  Krankheit  Be- 
fallener im  „hängenden  Tropfen*'  mit  lebenden  Bakterien  einer  virulenten 
Kultur  der  t>etreffenden  Art  zusammen^  so  kann  man  unter  dem  Mikro^^kop 
beobacbu^n,  wie  die  Bakterien  miteinander  verkleben,  sich  zu  Häufchen  ballen 
und  zu  Boden  sinken.    Kennt  man  diese  (Gr übersehe)  Reaktion  nun  als 

Reaktion,  eine  Konstante,  so  kann  man  einen  Faktor  als  die  Unbekannt*^  der  Gleichung 
eliminieren  und  somit  ermitteln.  Dies  ist  dingnosti&ch  von  grösgter  Bedeutung 
geworden  aU  sogenannte  Vidalsehe  Reaktion  beim  Typhus.  Entnimmt 
man  einem  Kranken,  bei  dem  Verdacht  anf  Typhus  besteht,  Blut  und  aetik 
das  Serum  zu  Typhusba Zilien  hinzu»  so  kann  man»  wenn  die  Reaktion  positif 
ausfällt,  iJas  Serum  als  ein  von  einem  Typhuspatienten  stammendes  ansehen. 
Die  Reaktion  ist,  wenigstens  cjuantitativ  betrachtet,  bis  zu  einem  gewissen  Grade 
eine  spezifische,  da  sie  noch  bei  starker  Verdünnung  des  agglutinierenden  Serun]^ 
(bis  1  :  1000)  eintritt,  während  zwiir  unverdünntes  Serum  auch  den  Typhav 
bazillen  verwandte  Bakterien,  wie  das  Bacterium  coli,  agglutiniert,  das  ver* 
dünnte  aber  nicht  mehr, 
"^fl*"  Di^    Forschungen    über    Immunität   haben    die    Basis   für   eine    An 

^^^^'  anderer  Forsch ungsresuJtiite  abgegeben,  welche  über  das  Gebiet  der  BakterK^ 
logie  hinausgeben  und  einen  Ausblick  auf  weitere  Gebiete  eroffnen,  die  aber 
hier  im  Anschlusa  an  das  oben  Gesagte  kurz  erwähnt  werden  mögen.  E* 
handelt  sich  im  wesentlichen  darum,  dass  „Anlikör|ier**  nicht  bloss  gegenaWr 
Infektionserregern  {respektive  deren  Produkten),  sondern  auch  gegenüber  anderen 
Körpern  gebildet  werden  können.  So  ist  es  gelungen,  Tiere  auch  gt^ 
chemische  Gifte,  so  gegen  Rbiziu  (Mäuse)  und  Abrin  zu  immunisieren.  Ferner 
gegen  Schlangengifte.  Mit  derartigen  Sem  kann  man  weiter  andere  Tiere 
gegen  die  betreffenden  toxiachen  Substanzen  schützen. 

Des  weiteren  ist  festgestellt  wor<len,  dass  Antikörper  auch  gegenül 
tierischen  Zellen,  so  z.  B.  roten  Blutzellen  einer  anderen  Tierart  oder  seil 
eines  Individuum  derselben  Tierart  („Isolysine'*)  gebildet  werden  kömn 
Behandelt  man  also  eine  Tierart  A  mit  dem  Blut  einer  Tierart  B,  so  wirtl  das 
Blutserum  des  Tieres  A  die  Fähigkeit  erhidten  dadurch,  dass  sich  „Hämo- 
lysine** Antikörper,  welche  die  Blutkörperchen  einer  Tierart  B  auflösen,  bildeo* 
die  Blutkörperchen  irgend  eines  Tieres  dieser  Tierart  B  zu  zerstören,  falls  es- 
diese  Eigenschaft  der  Hämolyses  (wie  ja  viele  Sera  einer  Tierart  für  das  Blut 
einer  anderen)  nicht  schon  von  Haus  aus  besessen  hatte. 

Ähnliches  ist  mit  anderen  Zellen  —  Epithelien,  Spermatozoen  —  gelungen- 

Cytotoxine.  Man  bezeichnet  solche  Antikörper  als  „C y  t o  t  o  x  i  n e". 

Fracipittne.  Ferner  gehören  hierher  die  „Präci  pi  ti  n  e".    Als  solche  bezeichnet  man 

Antikörper,  welche  bei  Einverleibung  gelöster  Substanzen  (filtrierte  Bakterien- 
kulturell»  Ei  Weisslösungen  etc.)  im  Blute  auftreten  und  diesem  die  Fähigkeit 
geben,  mit  den  gelöst  eingeführten  identische  Stoffe  aus  ihrer  Lösung  aus- 
zufällen. 

Diese    Präcipitine    haben    in    der   letzten    Zeit    dadurch   eine   besondere 
praktische  Bedeutung   erlaugt,    dass  es  gelingt,    verschiedene  Blutartea  (s.  &i 


Hämo- 


lere 
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Menschen-  und  Tierblut)  auch  in  Extrakten  von  alten,  längst  eingetrockneten 
Blutflecken  zu  unterscheiden;  z.  B.  Blutserum  eines  Kaninchens,  welches  durch 
Injektion  von  menschlichem  Blutserum  Präcipitine  gegen  dies  gebildet  hat^ 
wird  in  der  Losung  von  Blutflecken  nur  dann  spezifische  Niederschläge  er- 
zeugen, wenn  es  sich  um  Menschenblut  handelt ;  dadurch  kann  der  Nachweis 
erbracht  werden,  ob  bei  einem  Blutflecken  im  betreffenden  Falle  wirklich 
Menschenblut  vorliegt  oder  nicht 

Die  soeben  auseinandergesetzten  Tatsachen  haben  uns  zwar  einen  ge- 
wissen Einblick  in  die  Immunitatslehre  gegeben,  indes  sind  wir  doch  noch 
weit  entfernt»  das  Wesen  der  Immunität  vollkommen  erklären  zu  können; 
auch  sei  hier  ausdrücklich  hervorgehoben,  dass  im  obigen  bloss  die  wichtigsten 
der  uns  bekannten  diesbezüglichen  Tatsachen  kurz  wiedergegeben  werden 
konnten,  dass  aber  die  Verhältnisse  in  den  einzelnen  Fällen  viel  komplizierter 
li^en;  auf  dem  hier  zur  Verfügung  stehenden  beschränkten  Räume  konnten 
die  einzelnen  hierher  gehörigen  Tatsachen  nicht  in  so  ausführlicher  Weise 
wiedergegeben  werden,  dass  ein  wirkliches  Verständnis  derselben  möglich 
wäie;  es  wurde  daher  auch  von  einer  Darstellung  der  zum  Verständnis  aller 
dieser  Vorgänge  so  wichtigen  Ehrlich  sehen  Seitenkettentheorie  Abstand 
genommen. 

e;  dia- 

e)  DiagnoLOStische  Erkennung  der  Bakterienarten.  ^^enmu|. 

In   diagnostischer  Beziehung  ist   das   tinktorielle  Verhalten  der    ^^yjjjj^g 
dnzelnen  Bakterienarten  wichtig.     Im  allgemeinen   sind   die  Bakterien   durch  ^^'J^^*®" 
basische  Anilinfarbstoffe  (ebenso  wie  die  Kerne  der  Körperzellen,   was   wohl  Bakterien. 
darauf  beruht,   dass  die  Bakterien  Kerne  und  Protoplasmasubstanz  diffus  ge- sänrefostig- 
mischt  enthalten)  leicht  und  intensiv  färbbar  und  halten  dieselben  gegenüber  ent- 
färbenden Einflüssen  fester  wie  Ge^ebsteile  ^).    Gewisse  Bakterienarten  zeigen 
die   Eigentümlichkeit,   dass   sie   sich   schwerer,   d.  b.   erst   bei   längerer  Ein- 
wirkung der  Farbstoffe,  bei  Anwendung  bestimmter  Beizen  oder  bei  Erwärmen 
auf  höhere  Temperatur  tingieren,  dann  aber  die  Farbe  fester  halten  als  andere 
Bakterien   und  auch    bei   Behandlung   mit  starken  Mineralsäuren   erst   nach 
einiger  Zeit  wieder  abgeben.     Diese  „Säurefestigkeit"   ist   ein  wichtiges 
diagnostisches  Merkmal   bestimmter  Arten.     Auf   dieser  Eigentümlichkeit  der 
Sftarefestigkeit  beruht  z.  B.  die  spezifische  Färbung  der  Tuberkelbazillen 
(s.  u.  S.  280).     Die  echten  endogenen  Sporen  der  Bakterien,  ebenso  wie  die 
Greissein,  sind  sehr  schwer  färbbar  und  nur  mit  bestimmten  ziemlich  kompli- 
zierten Methoden  darzustellen. 

Eine  genauere  Bestimmung  der  einzelnen  Bakterienarten  ist  indes  nicht  ^jJ^J^e 
durch  die  mikroskopische  Untersuchung  derselben  allein,  sondern  nur  durch  die  ^^^^l^' 
Anwendung  der  gesamten  bakteriologischen  Technik  möglich,  welche  als 
weitere  Hilfsmittel  namentlich  die  Züchtung  der  Bakterien  in  künstlichen 
Kulturen  und  das  Tierexperiment  heranzieht.    Als  Nährböden  für  die 


I)  Von  grosser  diagnostischer  Bedeutung  ist  die  Gram  sehe  Färbung:  Färben  mit 
Anilinwassergentianaviolett,  dann  Lugoläche  Jodlösnng,  dann  entfärben  mit 
Anilinöl-Xylol  (1:3),  endlich  Xylol;  gewisse  ßakterienarten  sind  mit  dieser  Methode 
darstellbar,  halten  also  die  Farbe  fest,  andere  werden  durch  die  angegebene  Nachbohänd« 
liiog  entfiUrbU 
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Kulturen  dienen  besonders  Peptonfleischwassergelatine,  Agar,  Kartoffeln,  Blut- 
serum; die  einfachste  Art  der  Herstellung  von  Beinkulturen  besteht  darin, 
dass  die  Bakterien,  respektive  der  sie  enthaltende  Oigansaft,  durch  Schütteln 
in  einem  flüssig  gemachten,  später  erstarrenden,  durchsichtigen  Nährboden 
(Gelatine,  Agar)  verteilt  werden,  in  welchem  dann  die  einzelnen  Keime  so 
'  kleinen  Kolonien  heranwachsen;  von  letzteren  kann  man  dann  durch  Über^ 
impfen  auf  einen  neuen  Nährboden  Reinkulturen  gewinnen  und  an  diesen 
die  Eigentümlichkeiten  der  betreffenden  Bakterien,  ihre  pathogenen  Eigen- 
schaften, ihre  Wirkung  als  Gärungserreger,  die  von  ihnen  produzierten  Gift- 
stoffe etc.,  kurz  ihr  biologisches  Verhalten  studieren.  Auch  die  Kulturen 
selbst  zeigen  vielfach  charakteristische  Eigentümlichkeiten  in  der 
Form  des  Wachstums,  der  Zersetzung  oder  Verflüssigung  des  Nährbodens  elc 
Eine  genaue  Beschreibung  der  einzelnen  Bakterienarten  ist  nur  «uf  Grund 
aller  dieser  Merkmale  möglich  und  muss  daher  den  Lehrbüchern  der  Bakterio- 
logie überlassen  bleiben. 

1.  Kolken:  1.  Kokken. 

Strepto-  Streptococcus  pyogenes  (St.  erysipi^latis,  St.  puerperalls).    Meist   in  kung^ed- 

^^^'^genes^^"  "?<^"  Ketten,    oft   auch   in   unregolmlbin^r  Anordnung   wachsend.     Die  Glieder  der  Ketle 

bestehen  meist4'ns  au»  zwei  Halbkugelo.     Der  Streptococcus   pyogenes  ist   ein   sehr   häufig 

•^  Yorkommonder  und  vielfach  yerbrci teter  Krankheitserreger,  beeondeis 

von    entzündlichen    und    eiterigen    Prozessen,    Erreger 

.  *•,     2  der   meisten  Fülle   von  Erysipel,   seltener  von  Phlegmonen 

\      '*       *  •  und  A  l>  sc  essen  (in  beiden  letzteren  öfter  zusammen  mit  Staphykh 

•^     *  *•••      •*  coccus  pyogeues),  von  Lymphangitis,  Angina  follicularis, 

%*•••**•    *•  Bronchitis,  Pneumonie,  Pyämie,  Scptik&mie,  Pner- 

-  t^^        ^Z  peralfieber;  si'ltencr  wird  er  als  Erreger  von  Peritonitis,  Pen- 

p.      .p^  karditis,  Endokarditis,  Osteomyelitis  gefunden.    Bei  septischen  und 

c,.      ,  pyämischen    Prozessen    kommt   er   auch   im   Blute   vor.      Femer 

ötreptococcus   pyogenes    ^"^ 

( I  0  0  o\  findet  er  sieh  in  manchen  Fällen  von  Nephritis,  Gelenkrheumatis- 

mus, Myelitis,  auch  im  Exsudat  bei  akuter  Poliomyelitis  anterior. 
Endlich  findet  eine  Streptokokkeninfektion  sich  als  wichtige  Begleiterscheinung  bei  Scharlaek 
und  Halsdiphthcrie,  sowie  vielfach  in  phthisischen  Lungen ;  hier  ruft  er  einen  grossen  Teil 
der  eiterigen  Prozesse  in  den  Kavernen  Wandungen  und  der  eiterigen  Peribroncbitia  hervor. 
Bei  Jieren  können  die  vers<'hiedeii8tcn  entzündlich-eiterigen  und  septischen  Prozesse  dureh 
den  Streptococcus  hervorgenifen  werden.  —  Bei  gesunden  Individuen  wurde  der  Strepto- 
(;occus  gefunden  in  der  Mundhöhle,  in  der  Nase,  der  Vagioii 
^    1^  dem  Cen-ix  uteri,   doch  meistens   nicht   in   virulenten  Formen. 

^  Ausserhall)  des  menschlichen  Körpers  ist  er  im  Kanal wasser,  in 

'  Boden  und  in  der  Luft  nachgewiesen  worden. 

Fig.   165.  j)ie  früher   als   eigene  Spezies   angesehenen   Strepto- 

Streptococcus  lanccolatus       (.©ccus  erysipelatis  und  Str.  puerperalis  sind  Wo»e 
(Diplocoecus  pneumoniae)       ,,    •  *«*       j      o*      *  ¥?      »u* -o  j-«  ;- 

(Friinkel-Weichselbaiini)        ^«"«^^^^en  des  Streptococcus  pyogenes.    Es  gibt  Formen,  die  m 
Mooo\  langen  Ketten  wuchsen  (Str.  loogus)  und  solche  in  kurzen  (Str. 

brevis). 
Strepto-  Streptococcus  lanceolatiis,  Pneumococcus  (Fränkel-Weiobselbaum): 

^ceoUtus"'  'w>^*  kurze,   oft    nur   zweigliedrige  Ketten,   die   einzelnen  Kokken   meistens   lanrettfönnif. 

(Pneumu-    wol>oi   je   zwei  Glieder   sich  entweder  die   stumpfe  Seite   oder  die  Spitze  der  I^anzolte  w- 
eoccus) ; 

kehren.     Im  Tierkorper   mit   breiter   Kapsel,    welche   in   der  Kultur   meistens   fehlt.    Der 
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Str.  laneeolatus  ist  einer  der  häufigsten  Entzündungserregcr,  besonders  auch  eiteriger  £nt- 
randangen;  er  findet  sich  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  als  Erreger  der  croiipösen  Pneu- 
monie, vieler  Fälle  von  katarrhalischer  Pneumonie,  von  Perikarditis,  Peritonitis,  Endo- 
kmrdltii^  Meningitis;  seltener  bei  Nephritis,  Entzündungen  des  weiblichen  Genitaltruktus, 
Osteomyelitis  und  Periostitis,  Abscessen,  Septikämie,  auch  bei  Erjrsipel.  Er  findet  sieh 
lokal  in  den  Qewebcn,  wie  auch  im  Blute  und  geht  leicht  in  Harn  und  Milch  über. 

MeningOCOeens   intracellnlaris  (Weich  sei  bäum)    ist  meist  die  Ursiu^hc  der    Meningo- 
epidemischen  CerebrospinalmeniDgitis,  welche  auch  durch  dem  Pneumoooceus  ähnliche  Formen 
bewirkt  werden    zu   können   scheint.     Der  Meningoooccus   verhält   sich   dem  Pneumococfus 
sehr  ähnlich,   ist  aber  im  Gegensatz  zu  diesem  nachCJram  nicht  darstellbar.     Dem  Gono- 
coGcus  ähnlich  liegt  der  Meningococcus  meist  in  Form  von  Diplokokken  in  Zellen. 

Bei  Gesunden  kommt  der  Str.  laneeolatus  sehr  häufig  im  Speichel,  sowie  im  N&sen- 
sekret  vor.  Tiere  können  leicht  infiziert  werden  und  sterben  bei  intravenöser  Injektion 
an  Septikämie;  durch  Inhalation  wurde  auch  experimentell  Pneumonie  erzeugt. 

Staphyloeoccus  pyogenes,  Traubencorcus,  wäi^hst  in  unregelmässigen  Haufen    ^**Pjy*<** 
nnd    produziert   in  der  Kultur   ein    goldgelbes  Pigment  (St.    uureus).     Der  St.  pyogenes 
ist  einer  der  gewöhnlichsten  Eitererreger  und  findet  siöh  1)esonders  « 

in  Abscessen,   Furunkeln,   Phlegmonen,    ferner   als  Er-  ^     ,^  * 

reger     von     Osteomyelitis,      Periostitis,     Pneumonie,  .*    *"^.* 

Septikopyämie,     Meningitis,     Pleuritis,     seltener    von  ^y    •/• 

Erysipel;  femer  kommt  er  in  Empyemen,  bei  Endokarditis,  ^  '  *  IT   f v 

Karbunkeln  nnd  Panaritien,  bei  Akne,  Sykosis,  Pem-  ^ 

phigus    vor.      Im    allgemeioen    findet   sich    Staphyloeoeeus  p|g,  i^G. 

pyogenes  mehr  bei  umschriebenen,  der  Streptococcus  Staphylococcus  pyo- 
pyogenes  mehr   bei  diffusen,  nicht    abgegrenzten  Eitenmgen.  genes  ('-^). 

Häufig    tritt    der    Staphylococcus    pyogenes    auc;h    neben    anderen 

Entzundungs-  nnd  Eitererregern  auf,  Experiuientell  können  durch  ihn  Abscesse,  Gelenk- 
entzündungen, l)ei  Injektion  in  die  Blntbahn  pyämisehe  Zustände,  bei  gleichzeitiger  Ver- 
letzung der  Herzklappen  auch  Endokarditis,  \w\  V<»rletzungen  des  Knochens  Ostwmyelitis 
heryorgemfen  werden.  Ausserhalb  des  Körpers  wurde  derselbe  vielfach  gefunden:  auf 
der  Haut,  im  Schmutz  der  Fingernägel,  im  Spülwasser,  in  der  Luft;  bei  Gesunden  ist 
er  in  der  Mundhöhle,  femer  in  d<?r  Vagina  und  in  der  Cervix  uteri  nachgewiesen  worden. 

Von  dem  Staphylococcus  pyogenes  existieren  verschiedene,  ebenfalls  mit  pyogener 
Fähigkeit  ausgestattete  Varietäten.  Sie  unterscheiden  sieh  mehr  äusserlich,  indem  sie 
verschieden  gefärbte  Pigmente  pnKluzleren;  der  gewöhnliehe  Traubeneoccus  (Staphyl. 
pyogenes  aureus)  bildet  ein  goldgelbes,  der  Staphyl.  pyog.  citreus  ein  zitrt»nen- 
gelbes,  der  Staphyl.  pyog.  flavus  ein  blatssgelbi'S  Pigment.  Der  Staphyl.  pyog.  albus 
bildet  ein  weisses  Pigment.  Am  häufigsten  von  idlen  kommt 
der  Staphylococccus  pyog.  aureus  vor. 

Gonococcos,  Diplococcus  gonorrhoeae  (Xeisser)       y  i   If  ^^ /^  j(^ ). i^  j      coccus. 

ist   die  Ursache   der  gonorrhoischen    Schlei  mhautent- 

sündung  nnd  kommt   in  grosser  Zahl  Ixn  akuten,    spärlicher 

bei   chronischen   Formen    derselben   vor.     Er   ist   ein   Diplo- 

eoccQs.    Die  beiden  zusammenliegenden  Kokken  sind  an  den       \X,^i'^  *   ^^ 

einander  zugerichteten  Seiten  etwas  abgeflacht,  so  dass  sie  mit' 

■ammen  eine  ,Semmelform*  darstellen.     Sie  liegen   in  charak-  ^* 

.     ._,.    «.««•••  i_    1 1-    j       »:«•*        11         '      r*  *         Gonococcus,    frei   und  in 

tenstischer  Weise   innerhalb   der   Eiterzellen,   im  Gegensatz       Kilerzcllen  eingeschlossen 

an  anderen,  vielfach  neben  ihnen  unter  gleichen  Verhältnissen  vor-  (L"QJ>), 

kommenden  Diplokokkenarten.    Die  Gonokokken  finden  sich  als 

Krankheitserreger  in  der  Urethra,  der  Prostata,  den  Barthol  inischen  Drüsen,  der  Cervix  ;  sie 

dringen  von  dem  Epithel  ans  auch  in  die  subepithelialen  Bindegewebslagen  ein  und  erzeugen 

neben  der  Eiterung  narbige  Schrumpfungsprozesse.  Ferner  ist  der  Gonoccccus  Erreger  einzelner 

Fllle  von  Eodometritii«,  Metritis,  Salpingitis,  Oophoritis,  Pro<'titis,  Cystitis,  Epididyroitis  und 

18* 


von  Geknkeitertmgeji,  Endlich  ündct  er  eich  als  Erreger  von  UretliriÜe  nnd  Vii^ottis,  fenicr 
der  ß  1  e n n ü r r h o c a  n e o na t o r ii  m ,  !w:)wie  gtinorrhoUclier  Augenentzünf1iinj;eo  ErwAch- 
seocr.  Für  4lt  Diiignose  ist  wiVhtig,  diisa  der  Gon*>eooeii§  im  Sekret  innerbiLlh  der  EUter- 
idlen  gelegen  iflt  tjml  bei  der  G  rwra  . sehen  Melhode  (S.  273)  e  n  t  fü  t  bt  wird.  Die  an  di« 
Ofjriorrhf)*?  sieb  aaBchliessendeD  sek  u  n  d  H  re  u  Erknuikungen^  periurtHhrale  Absocsse,  Htnieti' 
iibaces«e^  eiterige  Bubonen,  die  t^nieta^latisetieji''  Trt[»{>ereDtsuiidungen  (Artbritis  und  Kodtn 
carditii  giiDorrhoica)    werde»    indes    vrabracbeinlich   in    der   Kegel    nicfat   Tom    Goiiococeu>, 

s«*ndem    von   sekiiodär   eingedrungenen  Eiter- 


S«reiiie. 


Fig.  108. 
Miorocoocos  tetia- 


Fig.  109. 

FriedJänclerseber  Pneu* 

mouie€0<-cu8  (ßaeteriura 

pueuinQoiaie)  {^-^f^}. 


Wtn^tmif. 


Mi«n>e<MiciiB 
iDolltonBia. 


2.  BaKiUto: 


Bari«  dam 

jjnBU- 
mottiae. 


Tjphoa- 


erregern  anderer  Art  her V4irge rufen.  Der  Gon«>- 
Cf>ceaa  lüest  sieh  küni^tlieb  nur  Bcbver  und 
nicht  längere  Zeit  hindurch  xöcfaten  und 
gedeiht  nur  auf  besonders  pro  parierten  N&hr- 
bödeü,  am  be^teu  muf  uienecb liebem  Blutsemm. 
Von  Saroine- Arien  (Fig.  163. 
8.  257)  kijuimen  beim  Menacben  vor  die  Sar* 
cina  %'eiitriculi  Im  Kesunden  ^Cageo,  *oiric 
bei  Dilatution  des  Magens  und  cbromidkM 
Katarrhen ;  e^s  handelt  »cb  dabei   tLm  mehrere 

verachiedene  Arten.      Die    Sai'cinsi    pillmoimin    ist    in   den   Bronchien    bei    Phtbitdkeni 

gefunden  worden.,     8h  ist  nicht  pathogen. 

MicrococeilB  tetros^niis    kommt  im  Inhnlt  luherkuldser  Lunge  n  kav^rnen^ 

aber  aueh  im  normalen  Speichel  Gesunder  vor  und  hihiet  je  /u  vier  siisammeiil legende. 

grosse,  Vüll kommen  runde  Kokken;  er  ist  ptilboKcn  für  Miluse  und  erzeugt  bei  ihnen  eine 

Allgemeininfektfon ;  beim  Menschen  kaun  er  als  Kiternngser reger  wirken. 

MlerocoecU8  Itteliteiläiä  «cheint  den  Kr  reger  de»  «ngenannten  ,,Miika&ebers** 

KUBtellen. 

2,  BazUfen, 

Eact^rium  Pneujiitmiae  (Fried linder),  ein  kurjcei  Slibeliia,  früher 
Kokken  gerechnet^  w<'lcfaes  beim  Wacbatum  im  Tierkörper  eine  deutliche  QoUertkapsel  aof- 
weift,  die  in  Kulturen  in  der  Regel  fehlt.  Diisselbc  ist  Krreger  mancher  Fülle  von  Fneumonir 
und  ßronchitia  und  wird  auch  sonjst  als  Erreger  von  eulKÜndlichen  und  eiterigen  Proxejseii 
gefunden.  Das  Baetenum  pneumoniae  int  pathogen'  für  Mäuse,  welche  nach  lojeküoD 
desselben  an  Septikämie  zugrunde  geben.  Es  kommt  bei  gesunden  Menschen  Im  Mimd' 
apeii'bel  und  im  Naj)eni^*kret  vur. 

Fline  kbnltobe  Bnklerienart  ist  der  Erreger  der  BruBlsetiehe  dea  Pferdes;  dein 
F  r  i  ed  I Ä  n  d  e  r  sehen  Bakterium  iihnlioh  ist  ferner  der  Khino^kleroinbaeÜlllH,  weleher 
der  genannten  Erkmnkunit;  kouBtant   gefunden  und    als  Erreger  derselben    angesehen  wii 

liiMnenzabai'illiiäf  ein  selir  kleines,  kurzes  Stabchen j  oft  zu  »weien  aneini 
haft^'ud,  uieht  nach  der  G  ramschen  Methode  färbbar,  kommt  bei  Influenza  im  Auswurf, 
■onders  im  Innern  der  Eitcrxellen  vor;  er  bewirkt  heftige  Katarrhe  der  Kespirationswege 
findet  sich  oft  in  grossen  Masnen  auch  innerhalb  der  Lunge,  wo  er  lobulikre  PneonK 
hervormfeu  kann;  ferner  kann  er  Pleuritis  und  Perikarditis  bewirken.  Erbat  keine  Ei 
bewegiing.  Behr  bäntig  kommen  neben  ihm  andere  Infektionserreger  bei  der  lafioeoti  f* 
Der  Influenzabaciltua  iit  übertragbar  auf  den  Affen.  Aue^sirhalb  des  Körpers  wurd« 
bisher  nicht  gefunden« 

Baetcrium  tasisis  COnTalsivae,   ovale  Formen  bis  kurze  Stälicben,   wcJebe 
in  typiachen  Fällen  von  Keuciihuateu  eiemüdi  regelmänsig  im  Answorf  finden. 

Typliusbaciün»,  kurze»  plump*'  Sllibchen,  seltener  kurze  Fäden  bildend,  übrigens 
JEirmlich  vielg-ej^taltifjr.     An  den  Enden  zeit^cn  sich  oft  glttiiBenrk  Polktimer;    Sport^nlilldai 
kommt  nicht  vor.    Der  Baeillns  bat  lebhafte  Eigenbewegung  und  ist  ringshcnioi  mit  Gei 
bi.'^iM'tjet.     Nach  iier  Gram  »eben  Mf'thode  i^t  er  nicht  färbbar.     Er  findet  sich  bei  T/pbi 
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kranken  im  Darminhalt,  ferner  beeonden  in  Milz  und  Lymphdrüsen  und  zwar 
immer  in  kleinen  Haufen;  femer  wurde  er  auch  häufig  im  Blut  der  Roseolen  gefunden. 
Auch  viele  der  sogenannten  Komplikationen  des  Typhus  sind  durch  den  Typhus- 
baciUus  selbst  hervorgerufen;  er  wurde  gefunden  bei  serösen  und  eiterigen  Entzündungen 
der  Hirn-  und  Bfickenmarkshäute,  ferner  in  der  Lunge,  der  Niere,  bei  erysipelatösen  und 
phlegmonösen  EIrkrankungen  in  verschiedenen  Organen.    In  anderen  ^ 

Fallen   handelt  es   sich   bei  den  Komplikationen   des  Typhus  um  /  ^ 

Mischinfektionen  mit  anderen  Elntzündungserregem,  besonders  %k    w%. 

Staphylokokken  und  Streptokokken.    Bei  Tieren  wird  durch  Ein-  ^^      ^ 

Verleihung   des   Typhnsbadllus  in   der  Regel   nur  eine  In  toxi-  Fig.  170. 

kation  erzeugt,  doch  soll  es  neuerdings  gelungen  sein,  einen  Typhusbaoillus  (^^). 
echten  typhösen  Prozess  experimentell  hervorzurufen. 

Diagnostisch  ist  besonders  die  Ähnlichkeit  des  Typhusbacillus  mit  dem  gleich  zu 
erwähnenden  Bacterium  coli  zu  berücksichtigen.  (Näheres  darüber  in  den  bakterio- 
logischen Lehrbüchern;  über  die  Serumdiagnose  und  Agglutination  siehe  oben 
S.  272.) 

Ausserhalb  des  erkrankten  Mcnsohcu  ist  der  T3rphusbacillu8  in  Wasser  und 
Boden  nachgewiesen  worden,  welche  durch  Typhusdejektionen  verunreinigt  waren. 

Bacterinm  coli,  dem  Typhusbacillus  nahe  verwandt  und  in  seinem  morpho-  Baeterium 
logischen  wie  auch  dem  kulturellen  Verhalten  vielfach  ähnlich.  Der  Colibadllus  ist  eine  * 
sehr  häufig  vorkommende,  bisher  indes  nicht  ganz  scharf  abgegrenzte  Bakterienart.  Er  ist 
ein  regelmässiger  Bewohner  des  menschlichen  Dickdarms  und  findet  sich  (jeden- 
falls vom  Darm  her  eingewandert)  sehr  häufig  auch  in  Leber  und  Nieren  von  Leichen. 
Für  gewöhnlich  ein  Saprophyt,  kann  er  unter  Umständen  Intoxikationen  (typbus- 
und  choleraähnliche  Erkrankungen)  bewirken  aber  auch  als  Infektionserreger  direkt 
pathogen  wirken.  Er  wurde  gefunden  als  Erreger  von  Peritonitis,  Cystitis,  Ure- 
thritis, Pyelonephritis  und  eiteriger  Nephritis,  Leberabscessen;  bei  Er- 
krankungen des  Darmes,  Inkarzeration  von  Darmschlingen,  Entzündungen  der 
Darmschleimhaut,  Kotstauung  etc.  kann  das  Bacterium  coli  die  Darm  wand  durchdringen 
und  eiterige  Peritonitis  hervorrufen.  Seltener  kommt  das  Bacterium  coli  bei  Pneu- 
monie, Meningitis  der  Säuglinge,  Icterus  gravis,  Winckelscher  Krankheit, 
Melaena  neonatorum,  Puerperalfieber,  Wundinfektionen,  Cholecystitis  etc. 
vor.  Vielleicht  ist  er  auch  Ursache  gewisser  Fälle  von  Myelitis.  Experimentell  konnten 
durch  das  Bacterium  coli  Abscesse  und  Septikämie  hervorgerufen  werden.  Ausserhalb 
des  Körpers  wurde  das  Bacterium  coli  im  Kanalwasser  gefunden,  aber  auch  im  Brunnen- 
wasser kommen  sehr  ähnliche  Formen  vor. 

Das  Bacterium  coli  kommt  in  einer  Anzahl  nicht  unwesentlich  voneinander  ab- 
weichender Varietäten  vor. 

Bacilius  Dysenteriae ;   der   Ruhrbadllus   ist  der  Erreger   der   (nicht  tropischen)  DvBenterie- 
Buhr.     Man    unterscheidet    zwei    Haupttypen  desselben  —  den   Shiga- Kruse  sehen   und     ***®^^^' 
den  Flexneraohen  —  femer  zahlreiche  ähnliche  sogenannte  Pseudodysentoriebazillen. 
Der  Dysenteriebadllus  ist  nach  Form,  Wachtstum  ete.  dem  Typhusbacillus  ähnlich.   Zur  Unter- 
scheidung von   ähnlichen  Bazillen  dient  vor  allem  die  Agglutinations-    und  Gärungsprobe. 

Proteus,  Bacterium  vulgare  (Häuser).  Der  erstere  Name  stammt  von  der  Proteus. 
Vielgestaltigkeit  dieser  Bakterienart,  welche  in  dünnen  Stäbchoo,  langen  Fäden,  spiralig 
gewundenen  Fäden  etc.  vorkommt.  Der  Proteus  hat  Eigonbewe^ung  und  kommt  in  ver- 
S4;hiedenen  Varietäten  vor.  Er  erzeugt  typische  Fäulnis  und  findet  sich  sehr  oft  in  faulen- 
dem Fleisch,  in  fauligem  Wasser,  in  der  Luft,  auch  im  Verdauungskanal  gesunder  Menschen. 
Er  ist  Erreger  von  Fleischvergiftungen  und  ähnlichen  Intoxikationen,  kommt  aber 
vielfach  auch  mit  Bacterium  coli  und  anderen  Infektionserregern  zusammen  bei  Blasen- 
katarrh, bei  jauchiger  Phlegmone,  in  Abscessen,  bei  Lungengangrän,  in  jauchenden  Carci- 
nomen    etc.   vor.      Als   alleiniger   Infektionserreger    wurde   er   gefunden    bei    Weilscher 


Uaelltua 
caemia 


Pftüt- 


iilcen» 


JiiUbrjmd- 


Krankheit,   ei  Dem    iurikthisr-n    Ikk^ras,   wobei    emmut   die  iDfcktioo   auf  Baden   in  fi 
uürcinigtem  Wasser  «urucki;*  führt  wc>rdpQ  könnt«. 

ßaet(^rinm  Heptif^aMniae  haemarrhaglcae,  ein  kuraes,  dieke>  St&bchen 
ftbj^ernniirttii  Endni^  nieht  irnfh  irraiii  farbbar.  Boi  i^^tHvJjhn lieber  Ffirlmn^'  «ei^  « 
dgt'ntiimUcbes  Ver halten :  Die  Stiil»chcn  fiirlwa  sidi  nur  an  den  Eiidca,  w&brend  daa  Miti 
atiu'k  ungetürbt  üileibt.  so  dasa  dfis^  ÄiJ?iseh€n  zweieiv  onbent'iDander  liegr-nder  Kokken 
st*ht  (Böm'naimie  Porffirbung).  Die  Slilbcheii  sind  nnlH'we^lii'h»  Wahrftcfaeinli<sh 
hören  dii^  ErNJirer  der  Hühner*  ho Uvra,  der  Kaninehenseptik  um  ie.  dor  (dou( 
Schwein ese^iche,  der  Kindcrseuche  n.  a,  hierht?r, 

PcstbaeillitR,  kurzes  StälH^hen^  welches  gew6bnlt<:h,  ithulich  wie  das  Bacteriom 
septicaeniiiie  haivmorrhagiene,  Pol  färb nrig  iseigt  (s.  oj,  w*»oiJ  es  «ns  dem  Kurpi-r 
btiimml,  in  Knlturen  dürfen  gewöholich  nicht.  T>er  Pe.Hlliueilltis  z«>igt  charaktenstiBch« 
In voliitinns formen  (Aufbftuehung  der  St&hohen  mier  Abrundutig  £U  mehr  ktigeligen 
Formen),  welche  sehr  rasch  und  t^pisc  h  auftrelcn.  Er  findet  sieh  )m  Pestkranken  Uesioaden 
in  den  Bnlwnen,  ä^n  primären  Hiiutpustela,  dem  Sputum  der  PeHtpncutnoDie,  meist  ant^b 
im  Blül  yiid  den  inneren  (Jrjj^n*"fi.  EintrittspforU'  i^t  die  Haut,  woran  sich  die  Ftt- 
bonen  und  Hautpustel u  anBehlieHsen,  oder  die  Langet  wohei  die  PeHtpacamoDie 
eatstehl.  Meititens  vcrbreium  die  ßakterii^ti  sieb  über  den  ganzen  Ktirper  (Pestsepsik], 
Vielleicht  findet  aueh  iK'im  Mensehen^  w'w  dns  hei  Tieren  naeh^e wiesen  »at,  eine  Infektion 
vom  M  u  g  e  u  -  D  a  r  m  k  a  n  n  1  tm^  ^UdL  ID^muui^ierung  mit  Penü'erura  i;*!  hh  zu  einem 
gewi-swen  Omde  gelangen;  noch  be^iUt  d«s  Pe»ti*erütn  »gglutinierendc  Ei)Krnjieh«ft/"u 
gt^genüber  den  Pe^tthnzillen.  An^ner  dem  MenM'heii  j^ind  aurh  Enlien  »ehr  empfänit; 
lieh  für  die  Peslinfektion ;  Kattenepidemieii  komuieri  ids  Vorläufer  von  Pfe<tepidcmifii 
iler  Men!<t?hcii  vor,  Mogliehenvet^e  iikklimati frieren  ?*ieh  ilte  Pestbazillen  er»t  im  K*»r| 
der  RjiLtcn, 

Baetf^riniii  tilceri»  cancro»!»  ein  MOgeinuinter  Streptobaeillus,  Im  Gewebe  ui 
im  Sekret  de>  Uleut^    molle    vorkommend,  nieht  jvAvh  Gnim    färbhar,   m    langen  Ketten 
dünner  Biikterien  auftretend;  Ern*ger  de**  üleus  molle. 

Milzbraiidbaciüiis,  BacUliii«  atithraeis,  gronnes  uuWwe^lielie-i  S« »beben  toit 
Sporenbild  n  ng;  in  künstlii  hen  Kulturen  waebNeti  die  eißxelin'O  B^Killen  oft  211  lnn>rrii, 
,geglie<lerten'^  Föden  aus.  Die  Sporenbiblung  findet  nur  liei  mch- 
lii'hem  Sj40f'i>toÖ*zu tritt  und  lH?i  höherer  Temperatur,  ferner  rar 
innerhalb  flen  lehf^nden  Tierkörpers  Htaltj  die  Sporen  and  vo» 
aus.'terordentliehir  KeM?ilen». 

1^^  Der  Milxbnmd  ist  eine  verbreitete,   namcntlieb   in    grwv« 

^^  Ge^^nden  häufige  Erkninknug   der  8ehafe   unri   Rinder,  teltenfr 

tritt  er  bei  Pferden  und  Ziegen  «uf;  er  entsteht  vorEug^^wri*' 
dur-Oi  Infektion  mit  der  Nfihrung.  Die  MilzbraodbaziUen  «ihI 
f;ikultaiive  Parasiten,  die  »ofth  aus.»<erhalb  des  Korper»  Meh  fort- 
pflanzen und  Spctren  bilden  k/^nnen ;  von  milzbrHndigvn 
kinbivern  sius  worden  ?»ie  über  die  oberflÄc  blieben  Boiienschiehl 
verteilt,  wohin  sie  an  FnttergrÜ*er  cte.  gelangen.  Weitere  (Quellen  der  Verbreituiig 
Hnjire  iufizieiler  Tiere,  die  Fük allen,  Howie  Ülut  und  Harn  iloi^ielben,  Bein 
Men^eheo  kommt  der  Milsfbrani;!  dnreh  lufektion  kleiner  Verletiungen  (hei  Permocit, 
die  mit  milzbmndkranken  Tieren  S!U  tun  lial>en),  ferner  rbireh  Wolle,  w*elehe  von 
kmnkten  Sehafen  stammt,  ab  ..Hadernkrankheit''  aueli  ditreh  Inhalation  von  tfi 
bnindw|wrcn  beim  Sortieren  iufiziertor  Lumpen  ele.  zusi^inde;  endüeh  alsi  Dfirmtnil 
l»rand,  wemi  Hporen  mit  Xahrnnsr^njitleln  in  den  Ditrinkanal  gelangen,  während  wporoi- 
freie  Bazillen  dunb  den  nomialen  Magcn^tift  getVVlef  wertlen.  Die  MilxlpntndhiizitleQ  finden 
nieh  in  reiehlieher  Men^e  im  IMut  de?*  Infizierten  Körpers  tmd  bewirken  eine  septik- 
ftmi^ehc  AHgemeinerkranknng  di>4!<Hhen,  mit  der  f*ieh  mancherlei  IjokAluffektion« 
Karbunkel  an  der  EintrittSHtcUe  und  karbunkelüho liebe  Infiltnite  lu  innerem  Offii 
kompliziciren. 


I 
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Fig.  17L 
BiicilluH  unthraci-s. 
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Bacillus  tetani,  der  Tetanusbacillus,  wird  gefunden  in  Gartenerde,   Heustaub,   an    Tetanus- 

bacijlus. 
Holsiplittem,  in  faulenden  Flüssigkeiten,  in  Fehlb^klen,  im  Kot  von  Pferden  und  Rindern. 

Er    ist    ein    feines),    vollkommen    gerades,    borstenartiges  Stäbehen,    dan    end- 

stftndige  Sporen   bildet,   wobei  das  Ende  trommelsehlfigerartig  aufschwillt  (Stecknadel- 
form).   Der  Bacillus  besitxt  Eigenbewegung;  er  ist  streng  anaerob, 
bei  Sauerstoffab^chlnss  züohtbar.  ^^  w 


Der  Tetanns  (Starrkrampf)  ist  eine  übertragbare  Wund- 
infektionskrankheit;  die  Bazillen  sind  nur  an  der  Infektions-  I      ^^^ 

stelle  nachweisbar,  während  an  den  inneren  Organen  sowohl  Bazillen  \   I 

als  anatomische  Veränderungen  fehlen.    Erstere  produzieren  Toxine, 
durch    welche   die  Allgemeinerscheinungen    hervorgerufen    werden  ^^S«  ^72. 

(s.  S.  259).  Tetanusbacillus  (^V" ). 

Der  sogenannte  rheumatische  Tetanus  (ohne  auffindbai^  Ein- 
gangspforte) ist  vielleicbt  durch  Infektion   auf  dem  Respirationswege  bedingt.    Die  Immuni- 
sierung ist  bisher  nur  für  Mäuse  sicher  gelungen. 

BaciUns  botulinns,  ein  dem  Tetanusbacillus  ähnliches  Stäb<'hen,  welches  Erreger     Bacillus 
einer  Gruppe  von  Fleischvergiftungen   ist,   bei   welchen    besonders   nervöse  Symptome  in     ®^  °^"* 
den  Vordergrund  treten  („Botulinismus'',  Wurstvergiftung).    Es  handelt  »ich  im  wesentlichen 
um  eine  Intoxikation;   das  Gift  wird   nicht   im  Körper,   sondern   schon   im  Fleisch  ge- 
bildet.    Auch  lassen  sich  die   sämtlichen  Erscheinungen  der  Vergiftung  durch  die  Toxine 
allein  hervorrufen.     Eine  Verroehrnng  des  Bacillus  im  infizierten  Körper  findet  nicht  statt. 

Ranschbrandbacillns,  welcher  die  als  Rausohbrand  bekannte  Erkrankung  der     I^usrh- 

brand- 
Rinder  hervorruft,  aber  auch  auf  manche  andere  Tiere,  Schafe,   Ziegen,  Meei-schwemchen     bacilius. 

übertragbar  ist,  ist  ein  ziemlich  grosses,  schlankes,  an  den  Enden  abgenmdetes  Stäbchen 
mit  lebhafter  Eigenbewegung,  nur  anaörob  wachsend.  In  der  Leiche  oder  im  toten  Tier- 
körper  bildet  er  endständige  Sporen.  Er  bewirkt  stark  emphyscmatöse,  „knisternde"  An- 
schwellungen  der  Haut  und  Muskulatur  mit  dunkler,    schwarzroter  Verfärbung   derselben. 

Bacillus   des   malicrnen   Odems ,    Ursache    einer    beim  ^  Bacillus  des 

^  '  ^  malignen 

Meosehen  nur  selten  vorkommenden  Wundinfektion,  ist  ein  schlankes,  ^^^  X  Odems. 

dünnes  Stäbchen  von  lebhafter  Eigenbewegung   und  bildet  mittel-  ff 

ständige  Sporen.  (7^    ^  ^ 

Er  ist  ein  Beispiel  einer  rein  anaeroben  Baktcrienart.     Bei  ^ 

Versachstieren  bewirkt  seine  Einimpfung  starkes  blutiges  Ödem  der  ^.      .  „^ 

Inapfstelle,  während  dagegen  im  lebenden  Gewebe  und  dem  Blut  ein       x>    -ii      a  y 

Wachstum  nicht  stattfindet.     Er  findet  sich  ausserhalb  des  Körpers  Ödems  (^-V^-*^). 

in  Schmutzwässem,  Erde  und  faulenden  Stoffen. 

Bacillus  plilegmonis  emphysematosae:  als  Erreger  der  sogenannten  Gas-    ^^°*n°", 

Phlegmone,   der  Schaumlel)er,   Gasentwickelung  im  Blute  und  inneren  Organen,   wurden  phlegmone. 

von    verschiedenen  Autoren  ana^'rob  wachsende  Stäbchen   gefunden.     Oft   kommt   auch  das 

Bacterium  coli  neben  denselben  vor. 

Der  Bacillus  des  Schweinerotlaufs  ist  ein  äusserst  kleines  Stäbchen  mit  Eigen- Bf c*""»  ^®* 

Schweine- 
bewegung,  das   für  Schweine,    Kaninchen,    Tauben,   Mäuse   pathogen    ist   und   bei   crstercn    rotlaufs. 

unter  Auftreten  von  Allgemeinsymptomen  blaurote  Flecken  an  der  Ilaut  hervorruft,  während 
an  den  inneren  Organen  heftige  entzündliche  Prozesse  zustande  kommen.  In  Rejigenzghus- 
knltoren  bilden  sich  charakteristische,  graue,  nebelartig  oder  wolkig  aussehende  Massen.  Fast 
vollkommen  übereinstimmend  verhalten  sich  die  Bazillen  der  MänseHeptikämie. 

Diphtlieriebacillas  (Corynel)acterium  diphtheriac,  Lehmann).  Der  IM-  Diphtherie- 
phtheriebiicillus  ist  ein  kleines,  plumpes  Stäbchen,  etwa  von  der  iJinge  der  Tu)>erke1ba/.i]1cn, 
über  ungefähr  doppelt  so  dick,  je<loch  in  seinem  morphologisclien  Yer}ia1ten  sehr  scliwankend. 
Oft  erscheinen  die  Stäbchen  leicht  gekrümmt,  an  einem  oder  bcideu  Enden  angcscliwollcn 
und  kolbig  verdickt;  ausserdem  finden  sich  keilfrirraigc  Ge1)i]de,  manchmal  lange  zylin- 
drische Stäbchen,  in  anderen  Fällen  sind  die  Enden  sehr  lang  und  spitz  ausgezogen;  öfter 
finden  sieb  aacb  lange,  yerjtweigte  Fäden.    Am  gefärbten  Präparat  zeigen  die  Diphtherie« 


Paeudö- 
rliphthciric- 


Roijt- 


Fig.  174. 
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basilleti  sehr  häufig  ein  «eptii^rtes  Auf^hea;  mit  beHtimmtPn  Färbungen  ]aa»«n  «ich  aacd 
togenannte  metacb  romatlHnhe  (d.  b.  mit  ücm  p^leicben  Farb«it(iff  r-ioen  andern  FarbfnU« 
gebende)  Kömcben  im  Irniern  tiacbweisen.  r*er  Dipbtheriebacillui  i«t  der  Err<?g*r  drr 
g<»nuim*ii  RacbeDdiphthcrie.  Er  findH  «eh  bei  Dipbthenekniiiken  im  HüIä,  Kleben 
Müil  Keblkopf,  in  der  enfzünd<.'tcn  und  verinilertcn  SeldcimhaDt ;  er  iat  ein  exquisit  tosi^ 
scher  Infeklirmserre^iT  (.S.  259)  Doch  wenleii  aoeh  öfter  iTiphtheriebazillen  im  Bli 
sowie  in  iitoeren  Organfiij  nnni(^ntlich  in  Milx  und  Nieren  i^ftinden.  Er  i»t  ferner 
Krreger  der  rrouiMVen  llhiiiiriw^  *Kiwie  4er  croupri.*en  Conjunctivitis  und  numcfaef 
Mitteiob  reiterungcn.  Andert^eits  .nind  Dipbtberiebaziüef)  aneh  bei  Gestund co  in  der 
Mund-  und  Kiuienbiihle  und  im  KonjunkliTahack  niichgewieffen  wcrdün. 
nojuentlich  hin  Pers^mwi  a«s  der  Umgebuuj^  l>iphfherk*k ranker. 

Hei    der    gcnninen    Eacbendi  phtherie    findet    ^ieh    neben 
dein   DipbtheriebucilloH    fiiBt   regelm issig   der   Strt^pt<>coccos   fixogenei^ 
desRtm    Anwesenheit   die  Wirkun/^  der   DiphtheriebaKilien    stu    erhtV 
scheint;  doch  kann  auch  der  1  elftere  für  aicb  allein  eine  ühnlicbe 
kraukung,  sowie  Beptisehe  Allgenieinerkrankungen  faervormfeD 
Kinimplung  des  niphüieriebaeillus  oder  seine»  Toxins  konnten  b<»i  Tiei 
sowohl  Ivikalnffektionen   mli  Bildung  von  P««e*idomeni brauen^    wie  aueb  All gt^meininf Aktion 
und  JM'lbHt  Lnbmungen  herrorirenifen   werden.     Über  die   Inimnrnsieruni:  siehe  S.    271. 

Dem  Diphtberiebac'illüs  ahnliebe  BHkterieu,  sitj^ensinnte  PseiKlodipbthertebaziUetl. 
kommen  bei  Cie«uoden  wie  atieb  bei  miinnitifjiehen  Erkrankungen  vor;  das  YerbdJtni» 
selben  %n  (Ua  echten  Diphtherieba^iUen  ist  ntich    keineswegs  vollkommen  aufgeklärt; 
Teil  bündelt  es  «»ich  vielleicht  bloss  um  nicht  virulente  Formen  der  letxteren.     Die  Um 
scheidang  der  cvhten  DiphlheriebaiiiUen  v<in  ihnen  ist  diagnostisch  betiondej"s  wichtig. 

Dem  DiphtberielmdlUiH  fdinlieh  in  der  Forin  ist  der  Xerose*Haejlli]9f   welcher 
tbr  als  Xernsis   beknnnten  Krkranknng  der  Bindelmnt  vorkommt  und  als  Ursaehe  da 
Prozesses  aufgefaBst  wird. 

RotzbaciHuH,    iSaeillus    mall  ei    (Corynebacieriu  m    mall  ei,    Lehman 
I>er  Eotzbacillus  ist  ein  i^ehlankea  Staibehen,    dicker  als  die  Tnberkelbadllen,    ohne  Eij 
bewegung^  ohne  S|MjrenbiMuQg.     Gefärbt  ^eigt  er  wie  der  Di|*htheriebacillus  oft  ein 
(ünilieh  septierte>  Ans.selien,  indem  die  ^^täbeben  sieh  nicht  gleich  massig^  sondern  iiiil< 
^  brcM^ben    fürben.      Im    allgemeinen    tingiert    sich    der    Rot*bseilli 

etwas   schwerer  als  andere  Bakterien,   gar  nicht   nach  der  Gram» 
sehen  Metho^le.   In  Knltnren  sind  Involutionsformen  hStifig;  maDcli' 
ujal    finden    sieh    aueb    echte  VerÄWeigungen.     Der    RoU   wird 
auf  den  Menschen  meintens  vom   Pferd  her  übertragen.     Eingang 
pft^rlen  der  Inftkiion  sind  die  iiussere  Haot  und  die  Sebleim- 
hüllte:    flutb    bei  unverleizter  Hauit    kann  der  Rotjibaeillus  tlaith 
die  Htinr  balge   eindringen»     Bei    mfinnllcben    Meerbeb  weinchen    emengt    der   Rotzbacithi> 
nacb    intro}>eritonealer  Impfung  eine   iliignostiseh  wichtige,   eigen tiimliebc  Sebwellung  nod 
Bjmler  Vereitenrng  des  Hodens  und  Skrotums, 
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Fig.  175. 
Rotzbflsillu«  (ty-"). 


Bazillen    der  Tuberkulosegruppe;  säurefeste  Bascillen, 


T|]berkplb»cilhl8  (Koeh).  M  yrobacterium  tuberculosis  (Lehmaoni 
alleinige  Ursache  süinllieher  tuberkulöser  Affckilonen,  t»t  ein  3—5  ft  langes^  aehJankw 
StÄl>ehen  mit  deutlicli  abgerundeten  Enden,  häufig  leicht  gekrümmt;  maiiehmul  liegen  »Hr 
Bazillen  in  Fiiilen  von  5— C  Exemplaren  aneinander.  Eigenbeweguni^^  fehlt»  Spore 
bildung  ist  nicht  nuchgewiesen.  Im  Innern  der  Stabehen  sieht  man  nach  Färbung 
selben  oft  regelmässig  angeordnete»  farblose,  kleine  Lücken,  die  aber  keinen  Spctren 
»prei:-hen,  I'>  wurde  imchge wiesen,  dass  der  Tuberkelbacillu«  auch  lange  Fäden  toi 
im  Sputum  sowohl  wie  in  Kulturen,  iiuch  eehle  Verzweigungen  bilden  kann,  eod! 
dcM  auch  kcaleufürniige  AnsühwcUungen,  ahnlicb  wie  beim  Aktlnomycea,  gel« 
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Fig.  176. 
Tnberkelbacillus 


lätwt 


lieh    Torkonunea ;    im    künstlich    infizierten    Tiere    bilden    üch    manchmal   drüsenförmige 
Massen. 

Die  Tnberkelbasillen  sind  durch  ein  eigentümliches  Verhalten  gegen  Farbstofife  aus- 
geaeichnet.  Sie  nehmen  Farbstoffe  schwer  auf,  halten  dieselben  aber  dann  auch  sehr 
fest,  ao  dasB  bei  Anwendung  stark  entfArbender  Mittel  alle  anderen  noch  vorhandenen 
Bazillenarten  lange  vor  ihnen  entfärbt  werden.  Daher  kann  man  bei  rechtzeitiger  Unter- 
breehong  der  Entfärbung  die  Tuberkelbazillen  allein  gefärbt  erhalten^). 

Die  Bazillen  selbst  sind  sehr  resistent,  sie  vertragen  monatelanges  Austrocknen  und 
sehr  hohe  Temperaturen.  Im  Wasser  ist  ein  fünf  Minuten  langes  Aufkochen  notwendig, 
um  sie  zu  töten;  auch  durch  Fäulnis  des  sie  enthaltenden  Substrates  wird  ihre  Virulenz 
wenig  beeinträchtigt.  Sie  sind  fakultativ  anaerob,  echte  Parasiten  und  nur  schwer  ausser- 
halb des  Körpers  zu  züchten  (Blutserum,  Glyzerinagar).  Auf  dem 
Nährboden  bildens  ie  charakteristische,  ziemlich  kleine  trockene, 
weisse  Schüppchen. 

Ausseiiialb  des  Körpers  wurde  der  Tuberkelbacillus  bbher 
gefunden  in  Wohnräumen,  Eisenbahnwagen,  im  Strassenstaub,  be- 
sondeiB  an  Stellen,  wo  Tuberkulöse  ihre  Sputum  entleeren,  sehr 
vereinzelte  Male  in  der  Luft.  Bei  Gesunden,  z.  B.  bei  Kranken- 
wärtern soll  der  Tuberkelbacillus  häufig  in  der  Nase  vorkommen. 

Der   Tuberkelbacillus    ist   leicht   auf    geeignete   Tierspezies 
übertragbar.     Durch  Impfung   mit  Reinkulturen  oder   tuberkulösen  Leichenteilen, 
sich  mit  Sicherheit  Tuberkulose  erzeugen. 

Die  Tuberkulose  ist  eine  häufige  Erkrankung  des  Rindes,  selten  bei  anderen  Tieren 
(Schaf,  Ziege,  Schwein,  Pferd,  Hund,  Katze,  Kaninchen,  Meerschweinchen).  Bei  Kühen 
(vergl.  S.  145)  geht  der  Tuberkelbacillus  sehr  häufig  in  die  Milch  über,  auch  wenn  keine 
Tuberkulose  des  Euters  vorhanden  ist;  dementsprechend  kommen  Tuberkelbazillen  auch 
In  der  Butter  nicht  selten  vor.  (Vergl.  jedoch  unten.)  Das  Fleisch  tuberkulöser  Tiere 
enthält  Tuberkelbazillen  bei  allgemeiner  Miliartuberkulose  und  sehr  ausgebreiteter  lokaler 
Tuberkulose  verschiedener  Organe,  insbesondere  der  in  den  Muskeln  gelegenen  Lymph. 
drüsen«  Das  Tuberkulin,  das  Protein  der  Tuberkelbazillen,  wird  gegenwärtig  meist  zu 
diagnostischen  Zwecken,  besonders  in  der  Tiermedizin  angewendet.  Das  ,.neue  Tuberkulin" 
gehört  zu  den  Bakterienpiasminen.     (Vergl.  S.  259.) 

Vom  Tuberkelbacillus  existieren  verschiedene  Varietäten;  zu  denselben  gehört  der 
Bacillus  der  Vogeltubcrkulose  (Hühnertuberkulose),  welcher  besonders  an  den  Vogcl- 
körper  angepasst  ist,  aber  auch  bei  anderen  Tieren  pathogen  wirkt.  Es  scheint,  dass  die 
Taberkelbazülen  sich  unter  Änderong  ihrer  kulturellen  Eigenschaften  selbst  an  Kaltblüter 
anpassen;  wenigstens  sprechen  dafür  gelungene  Übertragungen  auf  den  Frosch,  die  Blind- 
schleiche etc.  Auch  bei  Fischen  wurden  Tuberkelbazillen  gefanden,  ebenso  bei  Schild- 
kröten. Der  Tubeikelbacillus  des  Menschen  und  der  die  Perlsacht  des  Rindes  erregendo 
acheinen  nicht  artverschieden  zu  sein. 

Dem  Tuberkelbacillus  nahe  stehende,  säurefeste  Bazillen,  welche  auch  tul)erkel- 
ähnliche  Neubildungen   bei   manchen  Tieren   hervorrufen  können  (Pseudotaberknlose), 
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1)  Eine  der  vielen  angegebenen  Methoden  ist  folgende:  Das  tuberkelbazillenhaltige 
cxler  darauf  verdächtige  Material  wird  in  dünner  Schicht  auf  ein  Deckglas  aufgestrichon, 
an  der  Luft  angetrocknet,  dann  dreimal  durch  eine  Gas-  oder  Spirita&flamme  gezogen  und 
nun  mit  Karbolfuchsin  (Fuchsin  1  g,  5  %  KarlH)llösung  90  cem,  Alkohol  10  ccm)  so  lange 
erwärmt,  bis  die  Flüssigkeit  eben  zu  dampfen  anfängt;  dann  wird  das  Deckglas  in  eiue 
MMbuBg  von  3  ccm  Salpetersäure  und  100  ccm  Alkohol  gebracht,  wo  die  an  ihm  be- 
findliche Schicht  raach  farblos  wird.  Dann  sind  die  Tuberkelbazillen  vom  Fuchsin 
noch  rot  gefiürbt,  alles  andere,  auch  andere  Bakterienarten  aber  farblos  geworden.  Durch 
Nachbehandlung  mit  ii^nd  einer  Kontrastfarbe,  z.  B.  Methylenblau,  kann  man  auch  die 
übrigen,  etwa  vorhandenen  Bazillen  anders  (blau)  gefärbt  darstellen. 


Kap.  V.    Parasiten. 
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wurden  in  neuerer  Zeit  mehrfach  gefunden  und  kommen  in  der  Milch,  der  Butter,  anf 
Gras,  Mist  usw.  vor.  Hierher  jjehören  die  von  Petri,  Lubarsch,  Babinowitscfa  u.  a. 
gefundenen  Formen.  Sie  werden  von  Lehmann  als  Mycobacterium  phlei  zmiammeii- 
gefas8t.  Alle  wachsen  im  Gej^ensati  lu  den  Tuberkelbasillen  leicht  bei  Zimmertemperatur. 
Auf  Meerschweinchen  wirken  sie  pathogen,  indem  sie  bei  intraperitonealer  Injektion 
(namentlich  wenn  gleichseitig  Butter  mit  einverleibt  wurde),  Pseudotuberkulose, 
fibrinjise  und  später  fibröse  Peritonitis  hervorrufen.  Der  Prozess  heilt  oft  aus,  wenn  nvr 
geringe  Mengen  der  Bakterien  gegeben  wurden.  Wegen  ihrer  Ffthigkeit  toberknlone- 
älinliche  Prozesse  hervorzurufen,  sind  diese  Bakterienarten  praktisch  wichtig,  besonden 
weil  sie  in  Milch-  oder  Butterproben  die  Anwesenheit  echter  Toberkelbazillen  var- 
täuschen  können.  Es  spricht  für  echte  Tuberkulose,  wenn  Tiere  nach  Injektion  geringer 
Menge  von  Bazillen  sterben  und  sich  vorwiegend  riesenzellenhaltige  Knötchen  entwickefai. 
Die  echte  Tuberkula^e  entwickelt  si(th  langsamer,  sowohl  in  der  Kultur,  wie  auch  m 
Tierkörper'). 

Femer  stehen  den  Tubcrkclbazillen  folgende  Formen  nahe: 

Der  Leprabacillns  (Mycobacterium  Leprae,  Lehmann)  ist  meist  etwe 
kürzer  als  der  Tuberkelbaeillus;  er  nimmt  Farbstoffe  etwas  leichter  als  dieser  (schon  ia 
kürzerer  Zeit  und  ohne  Em'ärmen)  auf  und  zeigt  dementsprechend  auch  eine  geringere 
Säurebeständigkeit,  doch  fehlen  ganz  si(?here  Unterscheidungsmerkmale  gegenüber  de« 
Tuberkelbaeillus.  Er  findet  sieh  als  Erreger  der  Lepra  in  den  leprösen  Knoten  innerhalb 
der  sogc^nannten  Leprazellen  sowie  manchmal  auch  in  Ganglienzellen;  er  geht  rrirfi- 
lieh  in  die  Milch  und  das  Sperma  über.  Femer  findet  er  sich  in  der  Nase,  wo  sich  wahr 
seheinlieh  auch  der  Primäraffekt  befindet.  Das  Blutserum  Lepröser  zeigt  agglutinierende 
Eigenschaften  (S.  272). 

Smegmabacillas,  ein  nicht  pathogenes  Stäbchen,  etwas  weniger  säurefest,  als  der 
Tuberkelbaeillus,  findet  sich  im  Smegma,  am  Präputium  und  der  Clitoris.  Bei  Färbong 
mit  Karbolfuohsin  und  nachfolgender  Tinktion  mit  konzentrierter,  alkoholischer  MethylenUzB* 
l<")sung  färbt  er  sich  blau,  während  die  Tuberkelbazillen  bei  dieser  Behandlung  rot  bleibet. 
Der  Smegmabacilliis  galt  einigt?  Zeit  als  Erreger  der  Syphilis. 


Aktino- 
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Der  Aktinoinyces  findet  sich  namentlich  beim  Pferd  und  Rind,  nicht  sehr 
stalten  aber  auch  beim  Menschen  als  Erreger  infcktir»ser  Granulationsgeschwülste  vor  (vff^ 
S.  162).  Er  bildet  innerhalb  derselbi^n  sandkomartige  Drusen.  Dieselben  bestehen  av 
einer  dichten  Mass4>  zum  Teil  dichotoroisch  verzweigten  Fidcn, 
welche  an  der  Peripherie  radiär  angeordnet  sind  und  am  peri- 
pheren Ende  kolbige  Anschwellungen  aufweisen,  so  das«  rosetten* 
artige  Formen  zustande  kommen.  Im  Zentrum  der  ]>nisen  findea 
sich  reicrhlich  körnerartige  Gebilde,  welche  indes  nicht  etwa  Sports 
darstellen,  sondern  durch  Zerfall  der  Fäden  entatehen.  Die  ge- 
nannten kolbigen  Anschwellungen  stellen  Verdickungen  einer,  die 
Fäden  til>erziehcn(len,  sonst  sehr  zarten  Scheide  dar.  Manchmil 
fehlen  die  Kolben,  so  namentlich  fast  immer  in  den  Kultami. 
Fjl<len  lassen  su-h  nach  der  Gram  sehen  Methode,  die  Kol1)cn  mit  Orseille,  sowie 
au<h  nach  der  van  Gieson sehen  Methode  färben. 

Die  Infektion  ijeschielit  mit  Grannen  und  anderen  Getreideteilen  oiler  HoU- 
t eilchen,  an  welchen  der  Pilz  haftet;  weniv^stens  wurden  mehriach  Grannen  etc.  innere 
halb  d<M-  Erkraiikuntrshenie  nachirewiesen.  Eingangspforten  stellen  die  Mund-  und  Rat^hen- 
höhle,   die  Luftwege    (besondei-s  kariöse  Zäime),    der  Darmtraktus,   sowie  die  lussere  Uaat 


Fig.  177. 
Aktinomyces  (*^). 
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1)  Auch  durch  morphologisch  ganz  andere  Baktcricnartcn  kann  bei  gewiasen  Tiereo 
eine  Pseudotuberkulose  hervorgerufen  wenlen. 


A.  PflanzHche  Paraäten.  2S3 


cUu*.  Zunächst  entsteht  immer  eine  Lokalaffektion,  doch  kann  der  Aktinomyecs  auf 
dem  Lymphw^  oder  Blatweg  in  die  verKchiedensten  Organe  yerschleppt  werden  und  zur 
Ansiedelung  kommen. 

8.    Spirillen.  3.  Spirillen: 

Spirillnm  Obermeieri,  der  Erreger  des  Rückfalltyphus,  bildet  lange,  lebhaft  Spirillum 
.bc^weglichc  Schraubenwindungen,  die  sich  während  der  Fiebcranfftlle  im  Blute  der  falltyphus; 
von  Rüekfalltyphus  Befallenen  nachweisen 

lassen,  während  der  Zwischenzeit  jedoch  in  f^j  Wx  ^^  ^ 

demselben  fehlen.  Ausserdem  findet  man  sie  J^\^  ^^  V     A 

auch,  und  zwar  zur  Zeit  der  vorkritischen  ^^^^^^P^^  ^»^^    ^ 

Temperatursteigerungen,  in  der  Milz,  wo  sie  ^"  v::!/  J^ 

absterben  und  von  Wanderzellen  aufgenom-  Y\g,  178.  Fig.  179. 

men  werden.  Sie  sind  nicht  künstlich  zücht-       Rekurrcnsspirillus  Kommabazillus  der 

bar,   aber   mit  spirillenhaltigem  Blut   auf  (^^)  Cholera  asiatioa  (Up). 

Menschen  oder  Affen  übertragbar. 

Kommabacillns  (Vibrio)  der  Cholera  asiatica  (Koeh),  kommaförmig  gekrümmte,    Komma- 
kleine,    plumpe  Stäbchen   mit  einer,   seltener   zwei   endständigen  Geissein   oder   auch  ohne  (Vibrio^or 
Geisselfftdcn   und  dann  unbeweglich.     Manchmal    hängt  eine  Anzahl  von  Kommaformen  in     Cholera 
schraubenförmigen  Windungen  aneinander.    Er  findet  sich  bei  der  Cholera  asiatica  im 
Danninhalt  und  im  Gewebe  der  Darmwand  und  wirkt  durch  Bildung  von  Toxinen;  selten 
finden  sich  die  Kommabazillen  in  den  inneren  Oi^ganen  in  reichlicher  Menge ;  fast  in  Rein- 
kultur kommen  sie  in  den  Reiswasserstühlen  Cholerakrankcr  vor;  zu  Choleraseiten  wurden 
sie  mehrfach  auch  in  Wasser,  Brunnen,  Leitungen,  Flüssen,  Kanälen  gefunden,  welche  mit 
Choleradejektionen  verunreinigt  waren,  femer  auch  im  Darm  Gesunder. 

Es  gibt  jedoch  sehr  viele  den  echteji  Cholera  Vibrionen  sehr  ähnliche  Formen,  welelie 
schwer  von  denselben  zu  unterscheiden  sind.  Entsprechend  angelegte  Kulturen  geben  die 
Farben reakiion  des  Cholerarot:  durch  Zusatz  von  Schwefelsäure  entsteht  bei  Erwärmen 
eine  Rotfärbung,  welche  darauf  beruht,  dass  von  den  Bakterien  im  Nährboden  Indol 
gebildet  wurde,  welches  bei  Gegenwart  von  Nitrit  durch  Schwefelsäure  die  rote  Färbung 
gibt  (Nitroso-Indolreaktion).  Doch  ist  diese  Reaktion  nicht  auf  die  Cholera})azillen  be- 
schrankt. (Über  die  diagnostisch  einzig  ausschlaggebende  Agglutination  der  Vibrionen 
durch  Cholerasemm  sidie  S.  272;  näheres  in  den  bakteriologischen  Lehrbüchern.) 


An  die  Bakterien  schliessen  sich  ferner  einige  Familien  etwas  höher  organisierter 
Pflanzen  an,  welche  im  ganzen  ähnliche  Formen  aufweisen,  wie  jene,  aber  die  Gestalt  von 
Kokken,  Bazillen  und  Schrauben  an  einer  Spezies  vereinigen  und  daher 
auch  vielfach  als  pleomorphe  Bakterien  den  übrigen  „monomorphen"  gegenüber- 
gestellt werden.  Es  sind  das  die  botanischen  Familien  Cladothrix,  Leptothrix, 
Spirulina.  Sie  unterscheiden  sich  von  den  echten  Bakterien,  abgesehen  von  ihrer  Viel- 
gestaltigkeit, vor  allem  durch  ihr  ausgesprochenes  Spitzenwachstum;  auch  verzweigte 
Formen  treten  unter  ihnen  auf.  Ihre  pathologische  Bed<>utun^  ist  gering;  von  vielen  hierher 
gerechneten  Formen  ist  die  Zugehörigkeit  zweifelhaft.  Ks  soll  die  Leptothrix  baccalis 
erwähnt  werden,  die  bei  der  Karies  der  Zähne  eine  Rolle  spielt. 


IL  Schimmelpilze  (Hyphomyceten)  und  Sprosspilze  (Hefepilze). 

Die  H>'phoinyceteii  (Schimmelpilze,   Fadenpilzc)   besitzen   ein   aus  dicken  n.  schim- 
(3 — 5  fi   im  Durchmesser),  manchmal   quergegliedertcn,   oft   verzweigten  Fäden  gebildetes  g^sg^'J^e: 
Hjcelium^Thallus),  welchem  ebenso  wie  den  meisten  Bakterien  das  Chlorophyll  fehlt 
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SdiimmeU 
pitzo . 


Fiü.   IKO, 
Aspergillus*     (Nach  Mez.) 

Bei  b  bt  nur  ein  Teil  4«r  Spore nketton 

trügenden  »^|wrigin«n  gei  eich  not.     Das 

gewöbnlicbe  Bild  ist  a. 


Fig.   181. 

TrichophytoD    tousur* 

uns  »che  um  lisch 

iiBi'b  Lohinfinn, 


(Aus  Lehniftnii,  IM0  Meihoden  der  praktiAcIien  Hygiene«. 
( Wie« baden  ie«1L; 


Im  allgpeioeiiii^ini  haben  die  hoher  orguoü^i^^rten,  d.  h.  mit  eigenen  Sporentrigem  Tcr- 
iM?h<>Qen  84.'himmt  tpilze,  zu  denen  die  GattHn^co  der  Mucorineen,  Afiperglllen  und 
rt'öicilleu  geboren,  wenig  pntholopriselie  Bedeutung»  die  meisten  sind  Saprophyten ;  bö 
KonincbtMi    käinu    durch    intravenoi^p    Inj^ktiDü    gewisser  Si:hiiamt'l])ilzeporün    eine    tödliche 

AI  1  gern  eiiMTk  raui  k  ung  he  imr- 
gernfpn  werden ;  atich  htam 
Menschen  sind  dutch  ScJiim* 
mHpilzef  ioäbessondere  Ai- 
p  e  rg  i  1 1 11  äi  herForgeruleiic 
LokalAfTektiönen  an  derBaat^ 
im  Gebörgang^  der  HorohanI, 
dem  Darm,  den  Lungen  (Pnc?o» 
monomi'kosis  aspergillintj 
bekannt ;  allerdioga  findtl 
die  Amiiedelung  von  Schm- 
melpilzen  meiatens  als  Be^ 
gleiterscheiti ung  anderer,  e.  B. 
pni'umonieGher  FrozesK  bn 
bernbgekommenen  KnULkcn 
fttatt;  doeb  kann  es  kdoem 
Zweifel  mehr  untcrllfsicn, 
duaa  nmnehe  Schimmrlpilar 
äich  nicht  nur i n  abgestorbeaeo 
Gewebsteiten  anaiedelo.  fon- 
dem  auch  selhatiiiidig  NV 
kroae  und  Eiterung  mit  lut* 
gedehnten  GewebaicJitö^ 
UDgen,  ja  anter  UmitiiHka 
selbst  eine  todliohe  Allfi- 
meiuerkrunk uni^  herv^^rrufen 
krmnen. 

Zu  den  etnfacb«3if  be» 
tHinderer  Hporentrftger  coi^ 
b<ybrendeD  HypbomjoeteD|v* 
b^ir^n    ffdgeude   Erreger  »no 

,,L>erm  ato  mykosen" 

(vergl,    IL  Teil,    K«p.   LX|; 

Ackorioii     Schöi* 

leiniii  die  Crsacbe  de«  Fi- 

TU»,      in      den     bekiuibt<>ii 

„Srutula*'  mehliüh  Torkom* 

itiend,  bÜdet  xiemlioh  brdk, 

manehmul    mit   ScIieidewiD* 

den  versehene  Fid«D,  die  la 

lieu  landen  etwaa  verjüngt  üni. 

Spciren  mÄa»ig  741hl  reieh.roeer»' 

kianzfijmiige  Ketten  bildetitl 

Trichophyton   tonsurans,  dem   vorigeu    ^ehr  ahtilicb   und   in  viTsrhicHleneii  owl 

Ijhyttjn  l(jti- iijcbt    voOkummen    abgei^renaiteD  Formen    vorkommend:    xu    deu^^tlben    gebort    der  Entsf^f 

dfä  Herpes  t  o  n  a  u  r  a  n  a ;  ähnliche  Formen  Hegen  venchledeoen  anderen  Hmitaffektiofli-a 

zugrunde. 

Microaporon  Microsporon  fiirfur,  L^raache  der  Pityria«ii  varaioolor;   relchlicbe  Ujtel- 

^'      Meu  und  Sporen,  letztere  zu  groaaen  Haufen  vereinigt  liegend. 


Fig.  182. 

Haeeb arom jrc4?^ä  albicans  Hvab 

(nat:h  Gniwitx.  bezw.  Lebtnann  w.  o.). 


Tritbi 


mää 


B.  Tierische  Panwiten. 
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Die  Sprosspilze  sind  einzellige,  sich  durch  Sprossung  Termehrende  Organismen ;  Sprosspilze, 
dieselbe  geschieht  in  der  Weise,  dass  die  Zelle  an  einer  Seite  einen  knospenartigen  Vor- 
sprang treibt,  der  allmählich  zur  Grösse  der  Mutterzelle  heranwächst  und  dann  sich  von 
derBelben  abtrennen  kann.  Teilweise  bleiben  auch  die  jungen  Zollen,  die  sich  weiter 
dorch  Sprossung  yermehren,  im  Zusammenhang  und  dann  entstehen  längere,  rosenkranz- 
förmige  Ketten,  die  aber  stets  aus  einzelnen  Zellen  bestehen  und  kein  eigentliches 
Mvcel  bilden. 

SprcMspilze  finden  sich  gelegentlioh  im  Magen  bei  Verdauungsstörungen.  Kine  patho- 
gene  Spezies  ist  der  Saccharomyces  albicans,  der  Erreger  des  Soor  (Schwämmchen- 
krankheit). Derselbe  bildet  gegliederte  Fäden,  welche  an  vielen  Stellen  rundliche  oder 
ovale  Konidien  abschnüren;  er  findet  sich  bei  Kindern  und  stark  heruntergekommenen 
Kranken  auf  der  Schleimhaut  der  Mundhöhle,  Rachenhöhle,  des  Ösophagus,  Magens,  Dünn- 
darms, der  Scheide,  auf  der  Brustwarze  stillender  Frauen  und  dringt  selbst  in  das  Epithel 
ein;  manchmal  kommen  sogar  Metastasen  in  inneren  Organen  (Gehirn,  Nieren)  vor. 


Saccharo- 
myces 
albicans. 
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B.  Tierisehe 
Parasiten. 


Genera- 
tions- 
wechsel. 


Von    tierischen   Parasiten   stellen   die   Klassen   der  Protozoen,   der     AUge- 

meines. 

Würmer  und  der  Insekten  Vertreter  zu  den  parasitären  Organismen. 

Dasjenige  Tier,  in  welchem  ein  Parasit  lebt,  bezeichnet  man  als  „Wirts-  Wirtstier. 
tier**  oder  „Wirt"  desselben.  Für  jeden  Schmarotzer  ist  die  Zahl  der 
Wirtstiere,  auf  denen  er  leben  kann,  eine  beschränkte:  manche  Parasiten 
werden  nur  beim  Menschen,  andere  nur  bei  einer  bestimmten  Tierart  gefunden. 
Viele  schmarotzen  während  ihrer  ganzen  Lebenszeit  auf  demselben  Individuum 
(lebenslänglicher  Parasitismus),  andere  leben  zu  verschiedenen  Zeiten  auf  ver- 
schiedenen Tierspezies;  ein  Verhalten,  das  mit  ihren  verschiedenen  Entwicke- 
luDgsstadien  zusammenhängt  Ein  grosser  Teil  der  tierischen  Parasiten  zeigt 
Dämlich  einen  typischen  Generationswechsel,  d.  h.  einen  gesetz 
massigen  Wechsel  einer  geschlechtlich  ausgebildeten  Gene 
ration  mit  einer  oder  mehreren  sich  ungeschlechtlich  fort- 
pflanzenden Generationen,  welch  letztere  man  auch  als  Ammen 
bezeichnet.  Sehr  häufig  sind  nun  die  einzelnen  Generationen  auf  bestimmte, 
aber  voneinander  verschiedene  Wirtstiere  angewiesen ;  die  Ammen  (geschlechts- 
lose Generation)  entwickeln  sich  aus  den  Eiern,  resp.  Embryonen  nur,  wenn 
dieselben  in  eine  gewisse  Tierart  aufgenommen  werden,  können  aber  in  dieser 
nicht  geschlechtsreif  werden,  sondern  bleiben  in  derselben  liegen,  bis 
sie  absterben  oder  auf  irgend  einem  Wege  in  eine  zweite  Tierart  gelangen, 
wo  sie  sich  zum  geschlechtsreifen  Parasiten  entwickeln.  So  entwickeln  sich 
X.  B.  die  Ammen  gewisser  Bandwürmer  nur  im  Darm  des  Menschen  oder 
einzelner  Säugetiere  zum  wirklichen  Bandwurm,  der  Blasenechinococcus 
(Jugendzustand  der  Taenia  echinococcus)  im  Darm  des  Hundes  zur  Taenia 
echinococcus.  Um  solche  Formen  zu  ihrer  vollen  Entwickclung  kommen  zu 
lassen,  ist  also  eine  nacheinanderfolgende  Übertragung  auf  verschiedene 
Wirtstiere,  ein  „Wirtswechsel"   notwendig.     Die    Tierapezies,    welche    die     Wirts- 

Wechsel 

Jugendstadien    eines    Parasiten    enthält,    bezeichnet    man    als    „Zwischen-* 


Kap^  y.     Parasiten. 


wirfS  jene,  in  welcher  der  Parasit  seine  Greschlechtsreife  erhält»  kurzweg  als 
„Wirt« 

^PMTMiti«-"  Manche   Formen    parasitieren    nur    während    eines  gewissen   Stadiums 

"^""'  ihrer  Entwickelung,  während  sie  sonst  frei  leben;  man  bezeichnet  dies  ab 
periodischen  Parasitismus.  Diesen  und  den  lebensläDglichen  fasst 
man  auch  als  stationären  Parasitismus  zusammen,  g^enüber  dem 
Verhalten  jener  Schmarotzer,  die  nur  zeitweise  ein  Wirtstier  aufsuchen,  um 
von  ihm  Nahrung  zu  beziehen  und  dann  dasselbe  wieder  zu  verlassen  —  wie 
das  viele  Insekten  tuen  —  temporärer  Parasitismus.  Endlich  unte^ 
scheidet  man  noch  die  Epizoen,  d.  h.  solche  Schmarotzer,  die  an  äusseren 
Teilen  eines  höheren  Organismus  leben,  und  Entozoen,  d.  h.  jene,  die  in 
inneren  Organen  desselben  ihren  Sitz  aufschlagen.  Manche  Parasiten  machen 
im  Körper  des  Wirtstieres  ausgedehnte  Wanderungen,  teils  aktiv,  teils  w^en 
sie  mit  dem  Lymph-  oder  Blutstrom  verschleppt.  Krankheiten,  welche  auf 
dem  Eindringen  tierischer  Parasiten  in  die  Gewebe  beruhen,  bezeichnet  man 
als  Invasionskrankheiten. 

^^ktiona-  Die  Infektion  mit  tierischen  Parasiten  geschieht  auf  sehr  mannigfaltige 

Wirkung.  Weise;  bei  solchen,  die  einen  Wirtswechsel  durchmachen,  vielfach  dadurch, 
dass  der  Zwischen wirt  dem  „definitiven  Wirt"  zur  Nahrung  dient,  letzteier 
also  mit  den  Organen  des  crsteren  auch  die  Parasiten  in  seinen  DUrmkanal 
aufnimmt.  Die  Folgezustande,  die  sich  an  die  Ansiedelung  eines  Schmarotze» 
für  den  Wirt  anschliessen,  sind  sehr  verschieden  nach  der  Art  der  Parasiten, 
ihrer  Zahl  und  ihrem  Aufenthaltsort.  Die  Störungen  sind  teils  lokaler,  teOs 
allgemeiner  Art;  im  Gegensatz  zu  den  pflanzlichen  wirken  die  tierischen 
Parasiten  vorzugsweise  auf  mechanischem  Wege  krankheitserregend;  ihre 
Wirkung  ist  im  allgemeinen  weniger  deletär  als  die  vieler  pflanzlicher  In- 
fektionserreger. In  den  befallenen  Organen  entstehen  reaktive,  oft  zur  £in* 
kapselung  des  Parasiten  führende  Entzündungen,  Atrophien  und  mechanische 
Störungen  verschiedener  Art.  In  manchen  Organen  finden  sich  noch  spezieUe 
Wirkungen,  wie  der  Ikterus,  der  durch  einen  I^eberechinococcus,  der  Hydro- 
cephalus,  der  unter  Umständen  durch  einen  Cysticercus  im  Gehirn  herva^ 
gerufen  werden  iann,  die  Hämaturie,  welche  infolge  der  Anwesenheit  der 
Filaria  sanguinis  entsteht  u.  a.  Allgemeine  Störungen  sind  teils  ner- 
vöser Art,  wie  sie  z.  B.  von  Bandwürmern  ausgelöst  werden  können,  teib 
fieberhafte  Zustände,  wie  bei  der  trichinösen  Infektion. 


I.  Proto- 
zoen. 


I.  Protozoen. 


Von  diesen,  sämtlich  einzellige  Organismen  darstellenden,  der  niederstoi 
Tierklasse  entsprechenden  Formen  unterscheidet  man  die  Sarkodinen,  die 
Sporozoen  (Gregarinen)  und  die  Infusorien. 
Amubeii.  Zu  den  ersteren  gehören  die  Amöben,  nackte  Protoplasmaklümpchen, 

welche  sich  durch  Vortreiben  und  Wiedereinziehen  von  Pseudopodien  (Proto- 
))lasmafortsätzeu)  bewegen.     Die   Ainoeba   vulgfaris    findet    sich    öfters   in 
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normalen  wie  auch  gel^entlich  im  erkrankten  Darm.  Ähnliche  Formen 
kommen  bei  der  tropischen  Dysenterie  im  Darminhalt  und  der  Darm- 
wand, sowie  in  den  sich 
häufig  an  dieselbe  an- 
schliessenden Leberab- 
sc essen  vor  —  Amoeba 
«lyBeiiteriae(Fig.l83).  Sie 
stellt  vielleicht  die  Ursache 
der  genannten  Erkrankung 
in  den  Tropen  dar.  Auch 
bei  tropischer  Enteritis  spie- 
len Amöben  eine  Bolle. 

Die  Infusorien  sind 
formbeständige  Organismen, 
welche  sich  durch  Geissein 
fortbewegen.  Von  ihnen 
kommen  beim  Menschen 
Yor:  das  Paramaecium 
oder  BiUantidium  coli 
(Fig.  186),  mit  einem  Wim- 
perkranz  an  der  Aussenseite  seines  Körpers;  Cereomonas  (Trichomonas) 
inteHtinalis  mit  einem  bimförmig  gestalteten  Kör})er,  welcher  an  einem  Ende 
vier  Geissein  tragt  und  wie  das  vorige  hier  und  da  im  Dickdarm  vorkommt; 
Trichomonas  yaginalis,  vonähnlichem  Aussehen,  im  Scheidenschleim;  über 
die  etwaige  pathogene  Bedeutung  dieser  Formen  ist  wenig  bekannt 


Infusorien. 


Fig.  183. 
1  Amöbe  aus  Dysenteriestuhl 
mit  Vakuolen  und  gefressenen 
roten  Blutkr)r])crchen.  2  Amöbe 
aus  Stmhinfos.  3  Dieselbe  en- 
cystiert.     ca.  600  fach  vergr. 

(Aus  Lehmann,  I.  c) 


Flg.  184. 
Trichomonas    vagina- 
lis.     Nach    Künster. 
ca.  100  fach  vergr. 


a  e  f  g  k  h   i 

Fig.  185. 

Coccidium  aus  dem  Darm  der  Maus,  nach  Leuckart. 

«  eine  nackte  CSoeddie  in  einer  Darme^ithelKelle.  &,  e  die- 
selbe mit  einer  HOlle  Tersehen    Inhalt  im  Zerfall  zu  sichel- 
lanDi^en  KOrpem,  die  in  Fig   g  Arei  werden  ond  amöboide 
Bewegung  zeigen  {k—k). 


Fig.  186. 
Halantidiuni  coli. 

a  Kern,  b  Vakaole,  e  Peristom,  ä  Xah- 

ningHballen.    oa  .')(X)fach  vergr. 

Nach  Braun. 

fAus   Lohmann,    Die   Metboden    der 

praktischen  Hygiene.  Wiesbaden  1W)1.; 


Die  Sporozoen  besitzen  keine  Bewegungsorgane ;  sie  bilden  in  ihrem  Sporozoen. 
Innefen  Sporen  (hier  auch  Pseudonavicellen  genannt),  aus  denen  wieder  junge 
Sporozoen  hervorgehen.     Zu  ihnen  gehören  die  in  der  Leber  der  Kaninehen 
häufig    vorkommenden   Coccidien,    femer    die    sogenannten    „M i esc h er- 
sehen Schläuche".     Sie  sollen  erwähnt  werden,   weil  sie  gelegentlich   mit 
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Trichinen  verwechselt  worden  sind  (Fig.  187).  Dieselben  stellen  weissliche, 
oft  schon  mit  blossem  Auge  sichtbare,  parallel  der  Faserung  liegende  Ein- 
lagerungen im  Muskel  fleisch  der  Schweine,  Binder,  Schafe,  Pferde  und 
anderer  Haustiere  dar  und  rufen  im  allgemeinen  wenig  Veränderungen  herror. 
Sie  sind  von  einer  dünnen  Hülle  umgeben  und  enthalten  kleine,  den  sidid- 
förmigen  Körperchen  der  Gregarinen  (Fig.  185)  analoge  Gebilde. 

Coccidien  finden  sich  femer  beim  Molluscum  Gontai^osnm,   dessen 
Ursache  sie  wahrscheinlich  darstellen;   endlich  finden  sich  Coccidien,   jeden- 
falls als  sekundär  eingedrungene  Schmarotzer,  nicht  selten  in  manchen  Ge- 
schwülsten. 
humo^Än  ^^  ^®"  Sporozoen  rechnet  man  auch  die  Plasmodien  der  Malaria 

(Fig.  188),  von  denen  z.  Z.  mehrere  Spezies  unterschieden  werden. 

Die  Infektion  des  Menschen  erfolgt  durch  den 
Stich  eines  Moskitos,  einer  Anophelesart;  die» 
ins  Blut  gelangten  Parasiten  wandern  in  rote  Blut- 
körperchen ein,  wo  sie  unter  amöboiden  Bewegungen 
auswachsen  und  verschiedene  Formen  zeigen.  Sie 
zehren  die  Substanz  des  roten  Blutkörperchens  auf, 
wobei  sich  im  Zentrum  ein  Häufchen  sdiwamn 
Pigments  ansammelt  Ist  der  Parasit  so  gross  ge- 
worden,  dass  er  das  Blutkörperchen  fast  ausfüllt,  » 


Fig.  187. 
Micscherscher  Schlauch. 
Nach   Leuckart   (1  :  50.) 


Fig.  188. 

Malaria  Plasmodien. 

(Ans  Beifert-Mflller,  TMchenbaeh  der  Mediz.-KliDischMi  Dia- 
gnostik.  Wiesbaden.    Zehnt«  Aufl.  1900.)  • 


teilt  er  sich  in  eine  Anzahl  rosettenförmig  angeordneter  Stücke,  die  sogen. 
Merozoiten;  diese  werden  dann  frei  und  wandern  als  junge  Plasmodien 
in  neue  rote  Blutkörperchen  ein;  durch  das  Einwandiern  wird  der  Fieber 
anfall  bedingt. 

Je  nach  der  Spezies  dauert  der  Entwickelungszyklus  des  Parasiten 
48  Stunden  (Tertiana)  oder  72  Stunden  (Quartana);  die  Perniciosa 
(autumnale  Form)  oder  Quotidiana  ist  eine  Tertiana,  bei  welcher  durdi 
eine  geringere  Fiebererhebung  am  zweiten  Tag  die  Tertiana  einer  Quotidiana 
ähnlich  wird;  sie  wird  durch  eine  besondere,  mit  dem  Erreger  der  tropischen 
Malaria  identische  Spezies  erzeugt. 

Schon  im  menschlichen  Blute  entstehen  aus  einem  Teil  der  Meroioiten  halbmond* 
förmige  C^ebilde,  die  sogenannten  Lavcranschcn  Halbmonde,  welche  dann  im  Darm 
der  Moskito«,  welche  das  Blut  ausgesaugt  haben,  eine  weitere,  erst  in  neuester  Zeit  auf- 
geklärt^^  Entwickolung  durchmachen;  sie  differenueren  sich  dabei  su  gesohleohtlioh  Ytt- 
schiedenen  Individuen,  von  denen  Makrogameten  als  weibliche  und  Mikrogameten 
als  mjlnnliohe  unterschieden  werden ;  letztere  besitten  geisselartige  Anhinge,  welche  aber 
nicht  Organe  der  Lokomotion   sind,   sondern  sich   ubl<>ien    und   nach  Art   von  Sperma- 
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ozoen  in  die  Makrogameten  eindringen;  sodann  wandeln  die  letzteren  «ich  in  wurm- 
Ormige  kleine  Gebilde  um,  welche  in  die  Darmwand  der  Moskitos  eindringen  und  dort 
n  zahlreiche  kleine  Elemente,  Sporozoiten  zerfallen ;  nachdem  dieselben  frei  geworden 
lind,  gelangen  lie  in  die  Speicheldrüse  der  Anopheles,  von  wo  sie  beim  Stechen  in  das 
Blat  des  Mensehen  übertragen  werden. 

Hier  anzureihen  sind  nun  zunächst  dieSprochäten,  welche  dadurch     Bpiro- 

^  chaten. 

im  Vordergrund  des  Interesses  stehen,  dass  die  von  Schaudinn  und 
Hoffmann  gefundene  sogenannte  Spirochaete  pallida  spirochaete 

mit  grosser  Wahrscheinlichkeit  als  Erreger   der  Syphilis  ^ 

anzusehen  ist.  Der  Beweis  ist  deswegen  schwer  zu  er- 
bringen, weil  sehr  ähnliche  Spirochäten  als  nicht  patho- 
gene  Schmarotzer  weit  verbreitet  sind,  welche  allerdings 
nach  den  Angaben  Schaudinns  bisher  von  der 
echten  Spirochaete  pallida  stets  zu  trennen  waren;  so 
vor  allem  die  oft  mit  ihr  zusammen  vorkommende, 
aber   ganz  banale,    weit   dickere    und    leichter   färbbare  Fig.  189. 

Spirochaete    refringens.     Ferner  steht    einer   end-       Spirochaete  pallida. 
gültigen   Entscheidung  die   bisherige  Unmöglichkeit  der 
Reinzüchtung  der  Spirochäte   und   somit   des   einwandfreien   Tierexperiments 
^tgegen. 

Die  Spirochaete  pallida  wird  von  Schaudinn  zu  den  Protozoen,  von 
anderen  aber  zu  den  Bakterien  gerechnet  Sie  stellt  eine  Spirale  von  etwa 
JO — 20  Windungen  dar,  besitzt  eine  Länge  von  etwa  4 — 14  /u,  ist  äusserst 
schmal  (höchstens  ^U  fi)  und  tragt  an  jedem  Ende  eine  Geis  sei.  Die  Spirale 
ist  vorgebildet  —  bleibt  also  im  Gegensatz  zu  den  echten  Spirochäten  auch 
im  Stillstehen  erhalten  —  die  Windungen  sind  steil,  eng,  tief,  regelmässig 
korkzieherartig  gewunden.  Sehr  charakteristisch  ist  die  ausserordentliche  Zart- 
heit und  seh  were  Färbbarkeit  der  Spirochäte,  welche  ihren  Namen  be- 
dingt. Am  besten  ist  die  frische  Untersuchung  sowie  ihre  Darstellung  mit  der 
Giemsaschen  Farbe,  wobei  sie  im  Gegensatz  zu  den  blau  tingierten  ähn- 
lichen Gebilden  eine  charakteristische  rötlich-violette  Farbnuance  annimmt; 
stets  bleibt  sie  auch  dann  sehr  lichtbrechend,  schwer  zu  erkennen.  Die 
Spirochaete  pallida  hat  wahrscheinlich  eine  undulierende  Membran  und  ver- 
mehrt sich  durch  Längs-,  vielleicht  auch  Querteilung.  Sie  wird  mit 
Vorliebe  an  rote  Blutkörperchen  augelegt  gefunden;  manchmal  ist  sie  in  grossen 
Mengen,  meist  nur  sehr  spärlich  vorhanden ;  ihre  Verteilung  ist  sehr  ungleich- 
massig.  In  Schnittpraparaten  kann  die  Spirochaete  pallida  mittelst  Silber- 
imprägnation  nachgewiesen  werden.  Sie  zeigt  Beziehungen  zu  den  Gefässen, 
zu  Epithelien  und  Bindegewebe.  Am  leichtesten  ist  sie  bei  kongenitaler 
Lues  zu  finden,  in  Produkten  tertiärer  Syphilis  fast  nie. 

Femer   aollen   hier  die   Trypanosomen,    welche    zu   den   Flagellatcn    und   somit    Trypano- 
Protozoen   gehören,   kurz   angeführt   werden.     Aach   ihre   patholojtj^che   Bedeutung  —  die      »omen. 
TrTpanoflomen,    und   auch  dieser  Name   sind   schon   seit  dem  Aufiing  der  40  er  Jahre,    ihr 
Vorkommen  im  Tierkörper  auch  schon  lange  1>ekaunt  —  wurde  oi-st  neuerdings  anerkannt. 
Besonders  in  der  Tierpathologie  spielen  sie  jetzt  eine  Kolle,  ferner  in  tropischen  Er- 
Sehmans,  Pathologisehe  Anatomie.   AUgain.  Teil.  8.  Aufl.  19 


kr^j  iikii  ii|j:rii.  Die  Trypjmoiomtn  haben  tinv  undulierpndp  Membran  j  ein  Centrosom* 

am  hinteren  Ende  nnd  eine  die  Fürlsetzon^  der  undnlierendoii  M<?mbran  bildend«»  Geisael  am 

vorderen  Ende,     Der   runde   oder  ovale  Kern    liegt    «neb    meist    in   ihrem    vordereu  Ende* 

Sie  ßind  sehr  beweglich  und  vermehren   sidi  durch    b>ng;itudinftle  Teilung,    ss.  T,  auch  «uf 

kompl  linierte  rem  Wege  durch  Vereiniguiig  von  sich  hildenden  MükroB|>oren  und  Mikrosrporrn. 

Wie  alle  Frotozm^n  sind  die  TrypanoBomen  meist  nieht  kultivierbar;  doch  ist  (Me  NcäI  uiuJ 

Novy)  eine  Kullivierung  von  TryptuioBomen  peltingeu.     Impfungen  auf  Tiere  —   l^esoudcrs 

|onjonß    —    sind    zjihlreieli    ausgefidirt    worden,      I>if    Zabl    der    beichriebenen    Namen    Te^ 

ik^iiedener  Trj'pjunnsoui^n  itt  mhr  gross  —  nber  83  — ,  doch  *iind  viele  ideniiseb.     Die  dureii 

«ie  hervorgerulene  Erkrankunip  —  Trypatiosomiaiii«  —  zeigt,  naeh    einer  Inkubaüon»- 

periode  re-  oder  intermittierendea  Fieber,  MiUverigiösaerung,   Veräncierunj^^n  der  I>^ber,  iler 

}*crii«en  Haute  ete»     Am  wieliti^jsten  sind   von  den  für  Tiere  pHtbogi'nen  Trypanoaomen  d» 

Porinen  dur  f  ry  pftnoHoma  Leu  im  i,    das  Hatten  in  sehr  grosi^er  Zahl  (41**    in  Berlin)    infiziert,   dw 
TrypÄno-  , 

Bom«n-      T  r  y  p  a  n  o  s  o  m  a  B  r  ti  e  e  i ,  K  v a  ii  t«  i ,  e  (j  u  i  p  e  r d  u  m  etc.,  welche  bei  Pferden  et*?.,  die  ik 

N  a  g  a  n  a  ,  S  n  r  r  a ,  M  n  1  -  d  e  -  C  a  d  e  r  a s ,  Purine  et^.  bi^zeicbneteti  Erkraukungen    hervur« 

ruft.     Meist  dienten  Fliegi'n  ata  Übertrager  der  Infekt ion^   so   die  Tsetsefliege  (GloHin 

morsitana)  hei  der  Tsetaeerkrankung  (Nagana). 

Seit  D  u  1 1  o  n  und  T  o  d  d  s ,  sowie  C  a  ?» t  e  1 1  a  n  i  t  Forscbongen  wini  nun  auch  an- 
genmumeii,  das»  die  in  Afrika  beheimatete  Se  b  laf  k  rankh  ci  t  der  Negtr  durch  tm 
Try}*uiioaoma  —  T  r  y  pa  n  o  s  o  m  a  G  ;i  m  h  i  e  n  s  e  —  hervorgerufen  wird.  Die  Erkrankon« 
iit  tikilieb,  meiHi  aWr  kommt  Sekundiirinfektion  hinsEU,  Die  Trypanoüemen  finden  tieh  in 
der  Orebioapinalflilissigkeit  ( bei i eh nnga weise  im  Blut).  Meiiingitiu,  Pleuritis,  Pneuman»«, 
Lungengangrfin,  Dysenterie  ete,  kommen  als  Komplikationen  liÜuGg  jsu  der  Erkrankung, 
AIk  Übertrager  diesea  Trypauusoma  wird  dieGloMsina  palpalia^  aowie  piuz  uencnbaiiJ 
(Koch)  auch  andere  Glossiuetiarten  angesehen,  Hel  der  Erkrankung  »rnd  aietn  die  Lympb** 
driisen  ge«ehwoUen.  Punktion  dieser  imd  Feststellen  des  Erregers  i#t  diagncjatiscb  »br 
wiclitig. 

Eine  aixdere  tropische  Erkrankung,  die  indische  Kai  a-  A  jtar,  wahrscheinlich  idi 
mit  sonst  in  den  Tropen  beohaehteter  nieht  Malaria  eutsp  reeben  der  Splenomegalie  uiil 
remittierendem  oder  intermittierendem  Fieber,  wird  wahnieb  ein  lieb  durch  kleine,  sogenannt*' 
L e  i  H h m a n  n - D o u o  Y ft n sehe  Kürperchen  hezTorgenifeu,  die  auch  zu  den  Ti7p*D*>' 
sunien  aü  gehOrcn  »cheiuen«    Aueb  bter  scbeinen  Fliegenstiche  für  die  Übertragung  xu  tofgüB. 

Gant  enlBpreehende  Kr«rpercben,  welche  al^o  offenbar  auch  scu  den  Trypano«ooieD 
gehören,  wurden  auch  bei  dem  tropischen  Geschwür  der  »ogenAnnten  p^DfUi" 
Beul  e^'  gefunden. 

Erwilhuen  wollen  wir   hier    noch    eine    andere   tropische  Erkrankung,    nSmlich  du 
gelbe  Fieber.     Der  Erreger  desseltfen    ist   zwar  noch  nicht  bekannt  —  er  ist  rielleielit 
ultratnikroskopiscb  klein  —  ullein  e^^    si^heint  festgestellt,    dass  die  Erkrankung    nor  6ütA 
eine  Micke,  die  „Stegomyia  Taäciata*'  ii hertragen  wird. 
Gebilde,  die  Zum  Si^blusse  wolieo  wir  noch  kur£  bemerken,  dass  es  noch  eine  Reihe  eigenai 

maDcbtvn     ^^^ö«^'*  Gebilde    gibt,    die   von  mancben    mit   der   Ätiologie   von    Infektionskrankheiten 
Zusammenhang  gebracht  werden,  tlass  es  sieb  hier  :d »er  je,  T.  offenbar  um  Zelldegeneralioi 
handelt,  ho  dass  hier  greifbare  ätiologische  Resultate  keineswegs  vorliegen.     Abgesehen  ti 
den  vielfach  als  j,Erregcr**  von  Gesebwidsten  heschrielvenen  Gebilden   führen  wir  hier  o»** 
die  eogenoiinteti  N  e g  r  i  achen  K  ö  r  p  e  r  e  h  e  u  hei  der  T  o  1 1  w  ii  t  (L y  s s  a)  an.    Diagnoatis^^ 
scheinen    diese    im    Gehirn    intrazellulär    bei    der    Erkrankung    gefundenen    Gebilde 
BL'deutung,    ölier  ihr  Wesen  herrscht  aber  noch    keine   sichere  Klärung.     Ähnlich    veri 
es   sieh    mit    den  sogenannlen  G  u  »rn  i  e  risiben  Körperehen    bei  Yariula,   den  Mallörf' 
üfcheu  Iwi  Sehurlaoh  etc.,    welche  noch   weit  weniger  wall rscbeinl ich    als  I,.eliewcBen    fu  ti 
trachten  sind. 
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IL  Cestoden.  n.ce8toden. 

Dieselben  sind  lanireestreckte,  meist  gegliederte  Plattwürmer,  ohne  Mund     Aiige- 

oo  »  o  o  '  meines. 

und  Darm,  aber  am  Kopfe  mit  Haftorganen  (2 — 4  Saugnäpfen)  versehen. 
Der  Kopf,  Skolex,  Amme,  ist  gegenüber  den  unmittelbar  hinter  ihm 
liegenden  Teile  etwas  angeschwollen,  oft  mit  einem  Stirnfortsatz,  Rostelluni, 
versehen^  das  manchmal  einen  doppelten  Kranz  von  Haken  trägt.  Auf 
den  Kopf  folgt  der  sehr  schmale  und  dünne  Hals,  ohne  deutliche  Gliede- 
rung, dann  die  sogenannten  Proglottiden,  die  nach  dem  Hinterende  zu 
immer  grösser  werden  und  die  Fähigkeit  haben,  sich  loszulösen  und  eine 
Zeitlang  isoliert  fortzuleben.  Jede  Proglottide  hat  ihre  eigenen,  männlichen 
und  weiblichen  Geschlechtsapparate,  deren  Ausführungsgange  meist  gemein- 
schaftlich  an   der  Seite   oder   an    der  Fläche  der  Proglottide  münden.     Von 


f  \. 


Fig.  190.  Fig.  191.  Fig.  192. 

Kopf  von  Taenia  solium.   (Nach       Häkchen  von  Taenia  soliom.       Glied  von  Taenia  solium. 
Heller   in   Ziemiseni  Handbuch  (Nach  Heller  1.  c.)  (Nach  Seifert-Müller,  1.  c.) 

der  spez.  Pathologie  a.  Therapie 
Bd.  Vn.     Leipzig  1876. 

den  weiblichen  Genitalien   tritt  besonders  der  Uterus  deutlich  hervor.     Die 

Geschlechtsreife  ^ndet  erst  an  den  älteren  Gliedern  statt 

Der  vordere,  proliferierende  Teil,  welcher  die  Fähigkeit  besitzt,  nach 
Entfernung  der  Proglottiden  wieder  deren  neue  zu  erzeugen,  findet  sich  auch 
^  <ier  Jugendform  des  Bandwurms  als  Skolex  und  zwar  kommt  die 
•'^ndform  in  anderen  Tierarten  vor  als  der  fertige,  geschlechtsreife  Band- 
^^''öi.     Es  geht  also  bei  der  Entwickelung  der  Cestoden  ein  echter  Genera- 

^^Wechsel  vor  sich:  Aus  dem  geschlechtsreif en  Tiere  entstehen  die 
'^^,  aus  diesen  im  Zwischenwirt  die  Jugendform  (Amme  oder  Larve), 
®  ^Geschlechtslos  ist  und   erst  im  definitiven  Wirt  zum  Bandwurm  aus- 

*^*^^t.     Im  einzelnen  ist  die  Entwickelung  folgende: 
^.  Innerhalb  des  Eies  entwickelt  sich  der  mit  sechs  Haken  versehene  Embryo.  Die  Entwicke 

-  *'    "V-erla«en  mit  den  Proglottiden  den  Darm  des  Bandwurmträgers  („Wirtes**)  und  ge-       ^""8- 
^^  nun  auf  Pflanzen,  Düngerhaufen  et<;.  oder  ins  Wasser ;  durch  Zerfall  der  Proglottiden 
'"^^n  die  Eier  frei  werden,  entwickeln  sich  aber  nur  weiter,  wenn  sie  (frei  oder  mit  den 

^^^ottiden)  in  den  Darmkanal  eines  geeigneten  Tieres,  ihres  Zwischen  wi  rt es  gelangen. 

^  ^«sem  werden  durch  Verdauung  der  EihüUe,  eventuell  auch  der  Proglottiden,  die 
''^^rjonen  frei  und  bohren  sich  nun  in  die  Darmwand  ein;  ein  Teil  wandert  selbständig 
^^^r,  andere  gelangen  auch  ins  Blutgefässsystem  und  werden  mit  dem  Blute  in  den  ver- 
Khi^ensten  Organen  abgelagert,  wo  sie  sich  zur  Larven  form  ausbilden.    Bei  einem  Teil 
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ge»chc'ht^n,  dasa  Eier  in  den  M«goii  gelangpii.  Zum  Teil  werden  sie  vielldcht  mit  GemoBfn^ 
Salat  ctCp,  diu  mit  Kot  verunreinigt  waren  ^  f^ingeffibrl,  hHiißger  wahrsobemlicb  dnreb 
Seibit infektion,  indem  durch  Unsuiiborkeit  bei  i3er  IMiikation  Bandwurmeier  an  die 
Hftnde  und  von  da  gc-lngt>ntlieh  in  dt-n  Mund  gebraeht  werdrn,  vielkicht  aoeh  durrh  »• 
gipniinnte  innere  8  e  1  b  b  1 1  n  f  e  k  t  i  u  n  ,  indem  bei  Erbreebeu  Eier  aua  dem  Dann  in  den 
Magen  i^elang^n^  wo  ihre  Hüll«  Terdaut  wird.  In  all  diesen  yäilen  werden  die  Embryotii-i] 
frei,  durohÄetzen  di«  Damiwanil  und  geraten  in  die  einzelnen  Organe,  wo  sie  xa  Cyitioerken 
HUBiviichsen, 

Taenii  Taeiiia  sagiiLaia  (iiK^dioiuiiieHata).   Kopf  grösser  als  von  T.  solium 

(1,5 — 2  mm)  mit  4  grossen  Saugnäpfen,  ohne  Hakenkranz,  mit 
rudimentärem  Rostellum.  Der  ganze  Bandwurm  grosser  und 
kräftiger  nls  die  vorige  Art,  eine  Länge  von  7 — 8  m  erreichend.  Die 
reifen  Proglottiden  (Fig,   107)  sind  bis  zu  18  mm  lang,   7 — 9  mm  breit,  die 


O'O 


ffm^hr^ 


Fig.  196, 
Taenia  sagiuata  (mediocHnid Intal,    Ko]if 
»tark    pigmentiert.      (Nach    Jlt-ller    in 
Ziemsaens  Handbuch    der  »pe2.  Patlio- 
logie  u.Tberwpif*.  Bd  Vll.  Lejpxig  1H76,) 


Fig.  197. 

tiJied  von  Taenia 

»ttginata.    (Nach 

Seilcrt-Müiler.) 


Flg.   198. 

SchfUiÄ  df's  WirUweebtdf 

von  Taenia  sagüiala. 

(Naeb  BolliDger.) 


Zahl  der  Glieder  betragt  120<J— 1600,  Der  Uterus  zeigt  jciler^eits  20—30 
d  i  1*  h  o  m  0 1  i  8  e  h  v  e  r  il  ^  t  e  1 1  e  Seiten  zweige,  die  viel  feiner  sijid  alü  bei  der 
T.  soliuttK  Die  Glieder  kriei'hen  auch  spontan,  ohne  Stuhlen tleemn)^,  p- 
wöhnlieh  7m  mehreren  vereinigt,  aui^  tlt^m  Afler  heraus  und  zeigen  auch  dann 
noch  lebhafte  kriechende  Bewegungen.  Die  Eier  sind  tlenen  der  T,  gülium 
sehr  ahnlieh.  1 

Die  Finne,  meist  nur  in  wt*nigir  mbii eichen  Exeniplaren  vorbanden 
als  die  i'^chweinefinne,  findet  sich  im  Muskel fleis^ch  und  den  Eingeweiden  der 
Rinder  (Riudsfinne)  und  ist  ebenfalls  ein  Cysticercus,  aber  etwa$  kleuier  als 
die  Schweinefinne, 

Der  außgeliildetc  Bandwunn    kommt    an&scldirsalieb    beim  Meuechcn    vor  üjmI 
bftufigtT  ab    die  T,  aoltutu.     Öftera    findet    man    aneb    ^hon  Eier    im  Kot  des  Baiiti 
tfilgurs.      Die    Entwiekelung    der    Emb^^onetl    zur    Finne    geacbieht    in    den    Moekehi 
inneren    Hi^ganen    dei   Riudes,    das    sich    von    minscblicben    Exkreinenlen    her    (nanienUi 
dnrch    mit    Kui    verunreinigte    Pfiltasen    und    Lachen)    oder   von    Grftaenu    an   denen   Bir 
haften,  in fi stiert* 


B.  Tierische  Faradten. 
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Die  Infektion  des  Menschen  geschieht  durch  Gcnuss  finnigen,  rohen  oder  halb» 
rohen  Rindfleisches  und  ist  namentlich  in  Gegenden  hftofig,  wo  der  Gonuss  von  rohem  Fleisch 
verbreitet  ist.  Die  weitere  Entwickelung  der  Finnen  geschieht  in  der  gleichen  Weise  wie 
bei  T.  soliam. 


a  Fig.  199.  b 

Brutkapsel  eines  Echinococcus         Echinokokkenskolex 


mit  Bandwurmköpfen. 
(Nach  Heller  1.  c.  Bd.  m.) 


eingestülpt.     (Nach 
Heller  1.  c.  Bd.  UI.) 


Taenia  echinococcus.  Kleiner,  3 — 6  mm  langer  Bandwurm  des 
Hundes;  Kopf  mit  Rostellum  und  doppeltem  Hakenkranz  von 
14 — 25  Haken,  ausserdem  3 — 4  Glieder,  von  denen  das  hinterste  gewöhnlich 
den  ganzen  übrigen  Bandwurm  an  Länge  übertrifft.  Der  Jugendzustand, 
Echinococcus,  bildet  Bla- 
sen von  variierender  Grösse, 
von  ein  paar  Millimetern 
im  Durchmesser  bis  Kinds- 
kopfgrösse.  Ihre  Wand  be- 
steht aus  einer  ca.  V« — 1  mm 
dicken,  lamellös  gebauten 
Chitinschicht  (Kutikula), 
deren  Innenfläche  eine  zarte 
Schicht  parenchymatösen 
Grewebes  anliegt  Das  Innere 
der  Blase  ist  mit  klarer, 
eiweissfreier  Flüssigkeit  erfüllt,  in  welcher  Bemsteinsäure  nachweis- 
bar ist  Die  Blase  kann  steril  bleiben  oder  proliferieren.  Im  letzteren  Falle 
entstehen  aus  der  Parenchymschicht  entweder  direkt  Skolices  oder  es 
entwickeln  sich  zuerst  sogenannte  Brutkapseln, 
in  welchen  sich  erst  die  Köpfchen  bilden 
(Fig.  199).  Die  einzelnen  Skolices  sind 
ca.  3  mm  laug,  mit  vier  Saugnäpfen» 
Bostellum  und  zwei  Hakenkränzen 
versehen  und  mit  feinen  Kalkkörnchen  durch- 
setzt. Eine  Brutkapsel  kann  bis  zu  25  Skolices 
enthalten.  Sehr  häufig  entstehen  von  der 
Blasen  wand  aus  sekundäre  Tochterblasen, 
welche  sich  mit  einer  Chitinhaut  bekleiden, 
und  dann  ablösen  können,  und  von  ihnen  aus 
Enkelblasen,  die  alle  ihrerseits  wieder  Brut- 
kapseln und  SkoUces  aus  sich  hervorgehen  lassen.  letztere  können  durch 
Platzen  der  Kapseln  frei  werden.  Im  Gegensatz  zu  diesen  endogen 
proliferierenden  Formen  kommen  auch  ektogen  wachsende  vor,  bei  denen 
die  Tochterblasen  nicht  nach  innen,  sondern  nach  aussen  zu  wachsen;  lösen 
in  diesem  Falle  die  Tochter-  und  Enkelblasen  sich  nicht  ab,  sondern  bleiben 
sie  mit  der  Mutterblase  in  Zusammenhang,  so  entstehen  vielfach  verzweigte, 
traubige  Bildungen,  welche  das  Organgewebe  durchsetzen  —  Echino- 
coccus racemosus  oder  multilocularis  oder  Alveolar-Echino- 
coccus. 


Taenia 
Ecbino- 
eoecuB. 


^!*5r^ 


Fig.  200. 

Schema  des  Wirtswechsels  von 

Echinococcus.     (Nach  Bollinger.) 
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Bolhrio- 

c«nhala§ 

IaIus. 


Die  Tnf'iiia  edlinu4^(K^<nl■  kanirut  ^'br  bäu%  Im  Darm  df^r  Hiinde  Tor,  und  xwir 
mobt  in  grösserer  Anitthl  Auf  verachicdenen  Wegen  gelangen  die  Eu^r  in  den  MAgfa 
des  hfenfichm  oder  von  Hiitiatlcrcti ;  in  den  dcg  Mcascheti,  nnmentliob  durch  direkte« 
Kontakt  mit  Hunden,  au  deren  S<ihnau2e,  die  ja  i*fter  mit  dem  After  in  Benüinuii 
tritt,  hiufig:  Eier  h&ngen  bleiben^  eheoso  am  Haarpel/-  der  Tiere.  Vom  Darm  aus  wasderB 
die  EmTitr>'onen  in  die  Organe  ein  und  bilden  iJort  die  Finne,  Beim  Menschen  entwidiflt 
dieselbe  sieh  Jira  bÄußggten  in  der  Leber,  seltener  in  der  iMn^e^  Pleura^  den  Nieren, 
Muskeln,  dem  Gehirn,  ferner  in  Mi  Ja,  Kmu-hen,  Untcrhaiitbindeirewtbe,  Auge.  Das  Waeh*- 
Inm  der  Et^^hinococcnsblnsen  ist  aehr  langsam;  nach  19  Wochen  erreichcD  aie  ungefAhr 
Walnuwgr^sse  und  erat  5  Mrumle  nach  der  Infektion  bilden  sie  ßmatkapiteln,  Ihre  Wir- 
kung auf  da»  Gewebe  ist  vorzugsweise  eine  mechanische  und  besteht  in  Verdrilngnojr. 
D  r  u  c  k  a  t  r  0  p  h  i  e  und  Z  i  r  k  u  I  a  t  i  o  n  s  h  t  n  r  n  n  g  e  n.  Um  ilie  Eehinokokkenmeuihran  beram 
entwickelt,  wie  um  üll*-  Fr<tii(ik<frpiT  aneli  dfis  Orgon  iba  Wirti"?*  oft  eine  bindegewebig«' 
Kapsel,  Mit  stärkt  ri^r  Grussenzunobnir  werden  die  Eoliinokokkenldfleen  jsii  gi'ÄehHul«tBrti|fr'n 
Bildungen,  Öfters  stirbt  der  Echinococcus  sp^Dutan  ab  und  keinn  dann  resorbiert  wenl^ii 
oder  die  Blase  schrumpft,  verkalkt,  und  zeigt  als  Inhalt  eine  hreilge,  hfitifig  Kalkeinlagr^ 
runden  aufweigende  DetrituBmoFse,  Beionders  im  AnsehlusH  an  tniumatij*che  EinvrlrkiuifiTn 
(VerlelKtmi^i'U.  Punkt ion)  kjmn  die  Blasr  vereitern  und  Al)^rasf  Yerursacben«  Von  anderra 
F<>Igezn stünden  ist  die  Perfoniliitn  in  I>enflchbtirte  Hohlorgane  oder  naeh  aus^i^n  nmi 
melafi tat i sehe  Ver^sehlefipung  einzelner  Tiile  »u  nennen.  Finstere  erfolgt  je  naeh  dem  Sili 
des  Eeldnoeoecua  in  den  Darm,  dir  Vni:ina,  Blase,  Brmirhien,  die  Plenrah<*lile  oiler  div 
Peritonealbrdde.  Am  iB:fin.Htig»len  Ui  der  Dnrehbrueh  dureh  die  Haut  naeh  au»iMcn.  Dureh 
F^inbructi  in  die  Bluthahii  kann  auf  enibolij^eheiu  Wege  Ansii^lelung  von  Echinoooeca'«blA:(eit 
in  entfernten  Organen  zustande  kommen. 

Die    Diatnmse   gründet   yich,    libi^M^Mphen    von    dem    makroskopiMcben    Verhalten, 
ilteri'n,  namentlich  verkalkten  Herden  auf  den  Naehweia  lamellö»  j2resi*bieht4't<T  Ch  iti 
häute,  von  Bkoliee^  oder  auch  einzelnen   Haken  von  solchen.     Die  letzteren  sind  vt< 
kleiner  als  die  der  Cystieerken,  0,03 — r,04  mm  lang.     Die  Untersuchung  geht  Im  frucbro 
Prfiparat  vor  sich,  von  der  W^and  unt«nueht  man  am  bebten  einen  Scherenschnitt, 

Die  Hunde  inßxien'n  siih  dureb  Frej^^en  von  Flei^^ehabf&llen  vertehiodenrr 
Haustii-re^  die  Krbimjfkokken,  sogenannte   ^W^axHerbluLsrn*   enttiallen. 

Die  VeTbn'itung  de;*  EebiueMfwcus  i^t  in  ver>*chif)d< 
Gegenden  wethnelnd  und  irrhi  im  ßlliremeineii  njtt  der  V* 
hrfitung   der   Hnnde    pamllel.     Der  Echinococtru*   iM    bri 
weibhehen  Ge^ebh^eht,   infolgi!  des  manchmal  rc^ht  im 
Verkehrs  mit  Ilunil*n,  hrujfisfer, 

ßotkriüveplmkii.    Itothrioei^plialus  Itkius; 

Kopf  abgeplattet,    mit  zwei   »paltförniigen  8augi 
näpfen,  oh  ne  H  ake  nk  ranz.    Go8chlechts 
Öffnung     an     tler     Fläche     der     Proglottitien. 
Gro&ster    beim    Menschen     vorkommender    Band* 
wurm,  5—9  m  lang.    Zahl  der  Glieder  2400—3500,^ 
Die  reifen  Proglottiden,  10 — 12  mm  breiig  3 — ömm™ 
lang,  also  viel  breiter  als  lang.    Dieselben  trenDea 
sich  nicht  einzeln,  sondern  gehen  immer  in  grösseren 
Stücken   ab.      Der  UteiuH    bildet   einen  einfachent 
rosettenförmig   gewundenen    Schlauch    in   der 
Mitte  des  Gliedes.     Die  Eier  sind  oval  (Fig,  202a),    von  einer  Schale   um- 
geben, die  an  dem   einen  Pol  einen   Deckel  tritgt.     Dieselben  färben  sich  im 
Wasäer  oder  an   der   Luft   bald    dunkelbraun,   wodurch   die  sie  enthalteDde 


Lireh 
a«3j     J 

:iö*      1 
vtrl 


^ 


i'ig,  201. 
n  Kopf  von  Botbriocephalus 
Intua  von  der  Seite,  ver- 
grii&scrt,  b  von  der  Flaclie, 
natiirl.  Grosse.  (Naeh  Heller 
1.  e,  Bd.  VH.) 
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Uterusrosette  sehr  deutlich  hervortritt     Sie   werden  schon  innerhalb  des 
Darmes  abgelegt    Der  Embryo  trägt  ein  Wimperkleid. 

Der  Jagendsustand  ist  ein  Plerocerkoid  (S.  292),  bestehend  aus  einem  Skolcx 
und  einem  soliden,  Tom  Kopfe  nicht  scharf  abgesetzten  Sohwanzteil.  Er  findet  sich  in  den 
If  askeln  und  Elingeweiden  von  Fischen,  besonders  Hechten  und  Quappen.  Der  Bothrio- 
sephalos  latus  kommt  ausser  beim  Menschen  auch  beim  Hunde  vor. 


fkns&UMm  tm 


• 


Fig.  202. 

Glieder  von  Boihrio- 

oephalus  latus. 


Fig.  202  a. 
Ei  von  Bothrio- 
cephalus  latus. 


Fig.  203. 

Schema  des  Wirtswechsels  von  Bothrio- 

cephalus. 

(Nach  Bollinger.) 


Die  Embryonen  entvdckeln  sieh  erst  nach  Ablage  der  Eier,  meistens  im  Wasser, 
werden  durch  Lösung  des  Deckels  frei  und  bewegen  sich  dann  mit  Hilfe  der  Wimpern  fort. 
Spater  verliert  der  Embryo  seine  Wimperhnlle.  Da  in  den  Eingeweiden  und  Muskeln  der 
Fisdie  immer  nur  ausgebildete  Pleroccrkoide  gefunden  werden,  nie  aber  jüngere  Zustände 
oder  Embryonen,  da  femer  die  Pleroccrkoide  in  bereits  ausgebildetem  Zustande  nach- 
gewiesenermassen    die   Darmwand    der  ^ 

Fische  durchbohren,  so  entwickeln  sie 
sieh  wahrscheinlich  nicht  in  diesen,  son- 
dern in  liegend  einem  kleinen  Wasser- 
tier, welches  von  Fischen  gefressen  wird. 
Sie  durchwandern  also  zwei  Zwischen - 
Wirte.  Die  Infektion  des  Menschen 
erfolgt  durch  Genuss  finnigen  FleLs«'h<»s. 

Der  Bothriocephalus  latus 
kommt  in  manchen  Gegenden  ende- 
misch vor :  in  der  westlichen  Srhwriz, 
in  manchen  Gegenden  Russlands,  in 
Polen,  Schwellen,  mehreren  Distrikten 
Norddeutschlands ;  seit  längerer  Zeit 
kommen  Fälle  davon  auch  in  München 
vor  und  zwar  durch  Genuss  von 
Fischen  des  Stambergersees ;  wahrschein- 
lich wurde  der  Bothriocephalus  durch 
Fremde  in  denselben  eingeschleppt. 


• 


a  Fig.  204. 

Distomum  hepaticum 
Vit  n.  Grösse, 

a  =  Vorderer  Ssugnapf. 
&  =  Porus  genitalis, 
c  =  Banchsaugnapf. 
d  =  Dannschenkel. 
(Kaeh  Lohmann  1.  c.) 


Ei  von  Distomum 

hepaticum. 

(Nach  Seifert-Müller, 

1.  c.) 


III.  Trematoden. 

Plattwünner  mit  ungegliedertem,  meist  blattförmigem  Leib,  mit  Mund- 
offnang  und  blind  endigendem  Darm;  von  denselben  kommen  für  uns  die 
Spesies  der  Gattung  Distomum  in  Betracht,   welche   zwei  Saugnäpfe   auf- 


III.  Trema- 
toden. 
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Di«tomi}ii, 


IV.  Nema* 
tod«D. 


weisen,  von  denen  der  eine  um  Vordere Jide  liegt  und  an  seinem  Grunde  die 
Mundöffnung  entbält,  und  einer  an  der  Bauchfläche.  Das  Dlstoniiim 
hepatieum,  der  Leberegel,  28 — 32  nini  lang»  kommt  namentlich  im  Darm 
und  der  Leber  von  Schafen  vor;  auch  das  Distoiniiiii  lanroolatum  (S  — 10  jum 
lang)  ii^t  lieim  Menschen  selten.  Eine  grösöere  Bedeolung  beansprucht  da» 
Distomum  haematohium,  welches  am  besten  als  Billiarzia  haematobiittii 
l)e7,eichnet  und  als  besondere  Gattung  von  den  Distomeri  getrennt  wird.  Der 
Parasit  ist  getrennt  ge^sthlecbtlidi  und  kommt  paarweise  in  der  Pfortader, 
den  Venen  des  Darmes  und  der  Harnblase  vor.  Der  Körj>er  des  Pamsiten 
ist  lang  gestreckt,  das  Männchen  besitat  am  hinteren  Ende  ringförmig  tira- 
geschlagene  Seitenrander,  die  einen  Canalis  gynaecophoras  bilden,  der  dm 
Weibchen  aufnimmt.  Die  pathogene  Wirkung  besteht  in  Ilervorrufung  von 
Hämaturie  und  Chlorose,  von  Schleimhautentzündungen  im  Darm,  der  Blase,  den 
Handeitern.  In  der  Blase  kann  er  ausser  zur  Entzündung  indirekt  zu  gul- 
artigen  oder  bösartigen  Geschwülsten  (Carcinom)  führen.  Das  Dist*ommii 
haematobium  kommt  besondera  an  der  Nordküste  Afrika^s.  namentlich  in 
Ägypten  vor. 

IV.  Nematoden* 

Die    Nematoden    (Rundwürmer)    haben    einen    langgestreckten, 
förmigen,    ungegliederten  Kor|>er   init  Mund    und    After,    sowie   einen    Pa 
genitalis;   an  der  Mundöffnung  finden    sieb  Anhange  in  Form  von  Papillen 


\0r\ 


lv\|. 


n               Fig.  205.                    b 

EmgekapseMe  Junge  Muskettnchitieti. 

Muskel Lrichine.  (^acI,  Uolkr  L  c,  Brl.  IXr) 
(Kaeh  Lefamtfin  1.  c.) 


jimh      "^Ss. 


Fig.  2m, 

Schema  ti**H  Wirt?wetbscl»  ?riii  W  J 
chiua  spinüis. 


oder    Borsten,     Sie    sind    getrennten    Geschlec^htes ;    manche    legen    Eier  rtK 
andere  sind  vivipar.     Die  wichtigsten  Formen  sind: 
^S*  Trichin»  spiralis  (Fig.  205).    Mannchen  bis  1,5,  Weibchen  3  mm  knp 

Hinterende  wenig  verdickt,  beim  Männchen  mit  zwei  ventral  gelegenen  i 


B.  lierisohe  Parasiten. 


versehen;  Geschlechteöffnung  des  Weibchens  stark  nach  vorne  gerückt.  Die 
Weibchen  sind  vivipar.  Die  Zahl  der  in  einem  Weibchen  enthaltenen  Jungen 
ca.  1500;  dieselben  sind  (eben  geboren)  0,01  mm  lang  und  wandern  nicht 
wie  andere  Parasiten  aus  dem  Wirtstier  aus,  sondern  entwickeln  sich  in  dem- 
selben weiter.  Die  Infektion  des  Menschen  erfolgt  durch  Genuss  trichi- 
nösen Schweinefleisches.  Im  Darm  des  Menschen  werden  die  einge- 
kapselten Trichinen  frei,  begatten  sich  nach  3 — 4  Tagen  und  setzen  nach 
5 — 7  Tagen  die  Embryonen  ab,  die  mit  selbständiger  Bewegung  begabt  sind 
(yyDarmtrichinen").  Dieselben  durchbohren  die  Darmwand  und  wandern  teils 
durch  aktive  Bewegung,  teils  vom  Blut  verschleppt,  in  das  Bindegewebe  und 
die  Muskeln  ein.  Innerhalb  der  letzteren  durchbohren  sie  das  Sarkolemm  und 
wandern  in  die  Primitivbündel  ein,  deren  Substanz  dabei  zum  Teil  zugrunde 
gehl  Innerhalb  der  Muskelfasern  nehmen  die  Trichinen  stark  an  Volumen  zu 
(bis  0,8  mm  Lange)  und  rollen  sich  spiralig  auf;  sie  liegen  innerhalb  einer 
körnigen,  durch  Degeneration  der  Muskelsubstanz  entstandenen  Masse.  Der 
Sarkolemmschlauch  wird  erweitert  und  unter  demselben  eine  ovale  Kapsel 
gebildet,  die  nach  5 — 8  Monaten  verkalkt.  Meist  findet  sich  in  jeder  Kapsel  1, 
selten  2  oder  3  Muskeltrichinen;  dieselben  bleiben  jahrelang  am  Leben. 
In  ähnlicher  Weise  wie  beim  Menschen  findet  die  Infektion  mit  Trichinen 
und  die  Wanderung  derselben  in  die  Muskulatur  beim  Schwein,  der 
Batte,  der  Maus,  dem  Fuchs,  der  Katze  und  dem  Iltis  statt.  Die  Ratten 
fressen  auch  ihres  gleichen  auf  und  so  pflanzt  sich  die  Er- 
krankung unter  ihnen  fort;  die  Schweine  erhalten  die  Trichinen  durch 
Fressen  von  Ratten  oder  auch  von  Schlachtabfällen  trichi- 
nösen Schweinefleisches.  /^S\ 

Ascaris    lumbricoides    (Spulwurm).      Mit    drei;  lilHllI  i^bri- 

Papillen  tragenden  Mundlippen.    Hinterende  des  Männchens  v^Hf  ^^  ** 

ventral  gekrümmt;    mit  zwei  hinteren  Spiculae;    Männchen  ^^^ 

ca.  25,  Weibchen  bis  40  mm  lang,  deutlich  geringelt  Körper  ^   a      * 

nach  vorne  mehr  als  nach  hinten  zugespitzt.  Die  Eier  lumbricoides. 
(Fig.  207)  50—60  /u  lang,  mit  dicker  Schale,  auf  der  (Nach Seifert-Moiier 
eine  helle  Eiweissschicht  aufliegt.  Der  Spulwurm  findet 
sich  im  Dünndarm  des  Menschen  und  kann  von  da  in  den  Dickdarm,  den 
Magen,  die  Gallen wege,  auch  in  den  Ösophagus  und  in  die  Respirationswege 
gelangen.  Die  Eier  gehen  massenhaft  mit  den  Fäces  ab.  Meist  finden 
sich  nur  wenige  Exemplare,  manchmal  sind  sie  aber  zu  hunderten  vor- 
handen. 

Oxyuris  vermicalaris  (Pfriemenschwanz,  Fig.  208).  Das  Männchen  ^^^^.' 
4  mm  lang,  das  Weibchen  10  mm;  letzteres  am  Hinterende  pfriemenförmig  cuians. 
verlängert;  das  Männchen  am  Hinterende  stumpf.  Am  Mund  finden  sich 
drei  kleine  Lippen.  Die  Eier  sind  oval,  50  /i  lang  und  enthalten  bei  der 
Ablage  bereits  einen  Embryo.  Der  Oxyuris  (Maden  wurm)  lebt  im  Dick- 
darm und  ist  sehr  häufig,  namentlich  bei  Kindern;  er  verursacht  katarrha- 
lische Erscheinungen  von  selten  des  Darmes.     Selten  findet  er  sich  im  Dünn- 
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All  chy  lo- 
st omum 


darmp    bd    ilädchen    kommt    er    hier   uud  da  auch    in    der   Scheide  und  im 
Uterus  vor. 

DiK-hmi tis   d  u cidenal i s    ( A  n  c  h  y  1  o  s  t  o  - 

duodeutt!«.  ni  u  111  duodenale,  S  t  r  o  n  g  y  1  u  s  d  u  o  d  e  - 
nalis),  1 — 1,5  cm  lang,  mit  horniger,  am 
Rand  kriifljg  bezahnter  MundkapseL  Der 
Parasit  lebt  im  Dünndarm,  in  des.sen  Wand 
er  sit4i  einbcisst  und  von  wo  er  Blut  aufsaugt; 
den  Darm  des  Para:?iten  findet  man  steLn  riiti 
Blut  gefüllt. 

Der  DfHjhniitis  koTiinit  in  It^lini ,  der  Sehweiifj 
Äjyiypten  und  den  Troptn  sfhr  verbreitet  Vor.  Er  ist 
die  ÜrMflche  der  s^oj^t^iiaiiTittn  iigy|ilischen  ChloroHf.  Er 
wurde  auch  bei  deo  Gonhardtiianel«rl »eitern  g^fimdi-n 
lind  kommt  •*pit<lom  auch  in  Dt'iiL'iohlftfiiiil  vor;  in  df^n 
Iftzipti  Jahren  hat  «t  bei  den  Bergiirb4«iierri  im  wc^t- 
licbt'D  DeutiJübland  eine  gtani^^  Ausbrottun^'  j^efund*n 
(„Wurmkrankhcit*).  l>ureh  die  Bergarbeiter  wurde  <ier 
Touehter  Erde,  Die  jungen  Würmer  verltuis^en  die  Ei- 
yeliale    und    kriecbcn    fibrndl    iimber^     kommen    an    die 


OxvMi-b*  verniieularis,  nittiirl.  Grri?*§e,    Ei 


Tridio- 
eeph&hiB 
diBpfer« 


1  Weibdi©«,  2  Minm^IiPii. 

(Nach    Fli'iat'beir,    ^pt'zJQllo    Pathologie* 

und   Thorai>io    der  Magon-    und  T>arra- 

krnnkhoiteii.    Wic^Hhaden  IB^M)  ) 


von  i>xyun?t  ver- 
tu icolari«. 
NÄch  «eifert* Müller, 
I    ^) 


Uxyuris  vt-miieuliiri«;,   vergr, 

rt    reifes,    nofh    nirht    b©friirlit*U» 

Weibchen,    Ir  Männehciii,   c  «i»rh«i- 

iigeti  Weibehen 


ü  FiK.  2Ü9. 

Adiiylo*<tomum  duodenale       Ei 
natürl.  Grfi*se, 

H  Mloncb«'!},  iE'  Wiyihi'buM. 
(NmIi  Fleiachor  L  c  ) 


von    Aiiebylositomuiy 
duralen  nie. 
Nueh  Sfitrort-MUllar  1.  -v) 


Iliindt^  dt*r  Erdarb<*iiier  (Zir|^l' 
lebm  !)  und  rr»n  da  in  dm  Mtii 
oder  Ptiriiwii  in  dco  Ziegel brenocr* 
b*hin  v<*i><ebleppt,  der  gcifuhulich 
f»*M**hl  vi^rarbeitet  wirtU  Die  Ei^r 
linden  sieb  nix^^enhaft  itn  Kot  Uf^l 
iK'di'irftin  ^u  ihrer  Enl^riekcluttt;  »lii 
^Vlls'4er!*  oder  vvenii*n  mit  «(«'flt 
WaNser  getrunken.  Sie  wünlrn 
rioeli  biit  4  Jnbre  nach  dcrl  nCektion 
im  Kul   güfuhdeu   (cmcti  Lc*nbnrti). 


Triehoeephalus  dispar  (Peitschen  wurm).  Vorderleib  fadenförmig 
vei^längert,  Hinterleib  waken förmig»  Männchen  40^ — 50  mm,  WeibcbcD  firlm 
50    mm    lang.     Dar    dicke    Hinterleib    beim    Männchen    eingerollt.     After 
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teriBinal.  Spikulum  in  einer  vorstülpbaren  Tasche  gelegen.  Kommt  im 
Cöcum  lies  Menschen  vor;  der  fadenförmige  Vorderleib  ist  in  die  Sehleim- 
haut eingegraben ;  *lie  pathologischen  Erscheinungen  sind  meist  gering. 

Filaria  inediiioiisis  fF,  Bank  r  oft  iK   bis  zu  1  ni  lancier,  dünner  Wurm      ^ijadn 
lebt  in  der  Haut,  besonders  der  Unterschenkel  und  der  Ferse ngegenri  wo  er 
Abscesse  hervorruft;  der  Parasit  macht  eine  komplizierte  Ent wickehing  durch; 
ine  Larvenform  ist  die  Filaria  sanguinis^  0^H5  mm  lang;  sie  findet  sich 


uiidi 
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Trichocephaltjs  ilispar,   natiirl.  Grösse.  Ei  Ton  Trjehocephalaa  ilispar. 

a  Weihchmi,  &  MiiiDch«n.  (Nnrh  g«if«rt-1iüll0r,  1.  t,i 

(Nich  HfilkT,  1   p.  litt.  VH.) 

in  grossen  Mengen  in  den  Lym phge fassen ,  namentlich  denen  des  Skrotums 
und  der  unteren  Extremitäten  und  verursacht  daselbst  eine  lymphangiektatische 
Elephantiasis.  Aus  den  Lymph bahnen  gelangen  die  Parasiten  in  das  Blut 
und  bedingen  Hämaturie  durch  Ansiedelung  in  den  Nieren,  durch  Anhäufung 
in  den  Nierengefässen  Hämaturie  und  Chylurie,  sowie  Chylurie  und  chylöse 
Diarrhöen.  Die  Verbreitung  der  Embryonen  geschieht  wahrscheinlich  in 
ähnlicher  Weise  wie  bei  den  Malariapara^iiten  dnn-h  Moskitos.  Die  Filariu 
kommt  nur  in  den  Tropen  vor. 


P 


Y.  Arthrniiiiden. 

Von  den  Akarinen  ist  die  Kratzmilbe,  Sarco|ites  scabiei,  wichtig. 
Männchen  0,2 — 0,3  mm,  Weibchen  0,33—0,45  mm  lang.  Auf  dem  Rücken 
kleine  SUicheln,  vorn,  an  den  Seiten  und  hinten  Gruppen  von  Dornen. 
Beim  Weibchen  besitzen  das  erste  und  zweite  Fusspaar  gestielte  Haftscheiben, 
das  dritte  und  vierte  lange  Borsten;  beim  Männchen  trügt  nur  das  dritte 
Beinpaar  je  eine  Borste,  das  vierte  gestielte  Haftscheiben.  Die  Krätzmilben 
leben  in  seJbst  gegrabenen  Gängen  in  der  Oberhaut  des  Menschen,  die  sie 
mit  Eiern  und  Kotballen  belegen  und  erzeugen  den  als  Knitze  bekannten 
HautÄauschlag.  Am  Ende  des  ca.  1  cm  langen  Ganges  sitzt  dan  Weibchen. 
Dasselbe  produziert  cu.  50  Eier,  aus  denen  nach  einigen  Tagen  die  Jungen 
»uaachlüpfen  um!  nun  selbständig  neue  Gänge  graben. 

Dcmodex  fallicub^rum^  Haarbalgmilbe  mit  langgestrecktem  Körper ; 
0,3 — 0,4  mm  langi  lebt  in  Komedonen  der  menschlichen  Haut,  besonders 
tm   Gesicht»  veranlasst  auch   Akne  und   Hautpusteln. 


V.  Artkro- 
SarcoptfH 


r(iU»riim. 
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l^^  Pentastomum  taenioides,  zu  den  Linguatuliden  gehörig,   Leib  lang 

nenioides.  gestreckt.  Männchen  18 — 26  mm  lang,  Weibchen  70 — 130  mm  lang,  lebt 
in  Nasen-  und  Stirnhöhlen  bei  verschiedenen  Tieren,  auch  beim  Menschen, 
und  verursacht  katarrhalische  Affektionen  der  Schleimhaut.  Die  Larven, 
5  mm  lang,  wurden  früher  als  eigene  Spezies  (P.  denticulatum)  be- 
trachtet.    Sie  kommen  in  Leber  und  Milz  der  Menschen  vor. 

Von  Insekten  kommen  verschiedene  Formen  als  Epizoen  (s.  S.  286) 
beim  Menschen  vor. 


Kapitel  VI. 

Lllgemeinveränderiingen  des  Körpers  durch  gestörte 

Organfunktion. 


'•Veränderungen  der  allgemeinen  Blutverteilung.  Hypertrophie  und 
Insuffizienz  des  Herzens. 

Schon   bei   der  Betrachtung  der  lokalen  Zirkulationsstörungen  sind  wir  *j^®jJ^^JJ* 
ß'^entlich  auf  die  Veränderungen  in  der  allgemeinen  Blutverteilung  »u^m«to«n 
'  sprechen  gekommen,  welche  infolge  von  Schwächezuständen  und  abnormer  ▼«rteiion«. 
öfetion  des  Herzens  sich  einstellen;   ebenso   haben  wir  auch  gesehen,  dass 
"oli  Ausbildung   einer   Herzhypertrophie    jene    Störungen    der   Zirkulation 
*<i^«r  beseitigt,  respektive  für  längere   Zeit  hintangehalten   werden   können. 
P    wollen  nun  die  allgemeinen  Zirkulationsstörungen  und  insbesondere  ihre 
•Ikangigkeit  von  abnormen  Zustanden  des  Herzens  noch  einmal  zusammen- 
tun imd  im  einzelnen  ergänzen. 

Der  Effekt  der  Herzarbeit  besteht  bekanntlich  in  der  Erhaltung  der 
^Uckdifferenz  zwischen  Arteriensystem  und  Venensystem,  welche  die 
''Mittelbare  Ursache  der  Blutbewegung  darstellt,  indem  das  Blut  von  der 
***©  des  höheren  Druckes  (Arterien)  zu  jener  des  geringeren  Druckes 
^'M^n)  abzuströmen  bestrebt  ist  Das  Herz  erhält  jene  Druckdifferenz  da- 
"^^^  aufrecht,  dass  es  mit  jeder  Systole  seiner  Kammern  eine  gewisse  Menge 
^^  in  das  Arteriensystem  eintreibt  Der  Arteriendruck  ist  am  höchsten  in 
^  grossen  Stämmen  nahe  dem  Herzen  und  nimmt  von  da  gegen  die 
Pulargebiete  zu  stetig  ab;  im  Venensystem  ist  derselbe  gering  und  in  den 
®^^n  Hohlvenen  zeitweise,  zur  Zeit  der  Inspiration,  selbst  negativ,  wodurch 
^  Ajisaugung  des  Blutes  bewirkt  wird.  Ausserdem  ist  auf  die  allgemeine 
^^"^^rteilung  auch  das  Verhalten  des  Grefässsystems  selbst,  insbesondere  der 
"^»^  die  Vasomotoren  regulierte  Gefässtonus  desselben,  sowie  die  Beschaffenheit 
Blutflüssigkeit  selbst  von  wesentlich  mitbestimmendem  Einfluss. 

Unter   zahlreichen   Bedingungen   ist  die  Arbeit   des  Herzens   er^  ^J?J^" 
"^^ert     Die  Ursache  hierzu   kann   zunächst  im  Herzen  selbst  gelegen  Heraarbeit 
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^Kbf^  ^^"sein:  in  Klappenfehlern.  Bei  der  Stenose,  indem  das  Blut  mit  gröeserer 
fehlem;  Kraftleistung  durch  das  betreffende  Ostium  hindurchgezwängt  werden  mnas, 
bei  der  Insuffizienz,  weil  bei  jeder  Diastole  Blut  durch  die  mangeUuift 
schliessende  Klappe  regurgitiert  und  so  den  Druck  im  Herzen  erhöht.  Bei 
Stenose  und  Insuffizienz  der  Aorta  ist  die  Mehrleistung  dem  linken  Ventrikel, 
bei  denselben  Fehlern  der  Mitralis  dem  linken  Vorhof  aufgebürdet  Die 
Wirkung  dieser  Klappenfehler  erstreckt  sich  aber  auch  auf  den  Lungenkieid- 
lauf  und  den  rechten  Ventrikel,  da  bei  Blutanhäufung  im  linken  Vorhof  der 
Blutabfluss  aus  den  Lungenvenen  behindert  und  somit  auch  die  Arbeits- 
leistung des  rechten  Ventrikels  erschwert  ist  Auch  die  nächste  Umgebong 
des  Herzens  kann  der  Arbeit  dieses  hinderlich  sein,  so  wenn  das  Herz  und 
der  Herzbeutel  (Obliteration  des  letzteren)  verwachsen  ist  Auch  eine  An- 
füllung  des  Perikards  mit  Flüssigkeit  muss  ähnlich  wirken. 

^^^j^^l^^  Die  Ursache  für  eine  erhöhte  Anforderung,  welche  an  das  Herz  g^stdlt 

Sklerose;  ^jj^^  kann  nun  auch  im  peripheren  Gefässsystem  gelegen  sein.  Eine  aus- 
gebreitete Arteriosklerose  erschwert  die  Arbeit  des  linken  Ventrikeh 
durch  die  Verminderung  der  Elastizität  der  Gefässwände,  welche  einen  wichtigen 
Faktor  für  die  Blutbewegung  darstellt.  Ä^hnlich  wken  die  bei  dieser  & 
krankung  eintretenden  Unregelmässigkeiten  der  Gefässlichtung,  wenn  du 
Lumen  bald  Erweiterungen,  bald  Verengerungen  aufweist  Besonders  ist  dks 
bei  der  Arteriosklerose  der  für  die  Gesamtzirkulation  besonders  bedeutungs- 
vollen Arterien  der  Baucheingeweide,  vielleicht  auch  der  Aorta  thoracica  der  Fall 
In  allen  diesen  Fällen  ist  es  der  das  Blut  in  den  grossen  Kreislauf  treibende 
linke  Ventrikel,  welcher  die  vermehrte  Arbeit  hauptsächlich  zu  leisten  lut 
Andererseits  muss,  sobald  der  Lungenkreislauf  erschwert  ist,  der  rechte 
Ventrikel  besonders  stark  arbeiten.  Dies  ist  bei  der  Verödung  zahlreidier 
Lungengefässbahnen,  so  bei  der  Phthise  und  dem  Emphysem  der  Fall  aiid 
femer,  wenn  bei  Störungen  in  der  Respiration  der  Wegfall  des  fördemdeo 
Einflusses  der  normalen  Atmung  auf  die  Zirkulation  in  Betracht  kommt 

Biutvtr&n-'*  ^^®  Arbeit  des  Herzens  kann  drittens  erschwert  sein  durch  eine  Ande- 

derungen;  yung  des  Blutcs.  Zunächst  muss  eine  Vermehrung  der  qualitativ 

vers^mä   ^^rmal  beschaffenen  Blutmenge,   die  sogenannte  Plethora  Ycr»  in 

serosa,     diesem  Sinne  wirken.    Es  handelt  sich  hier  um  einen  Zustand,  welcher  früher  eia 

auch   für  die  Therapie  (Aderlass)  hochbedeutsame  RoUe   spielte,    dessen  Vi»- 

kommen  dann  vielfach  geleugnet  wurde.    Bluttransfusionen  erzielen  allerdingi 

keine  irgendwie  dauernde  Blutvermehrung  und  auch  beim  Neugeborenen  wirf» 

wenn  man  nicht  sofort  nach  dem  Aufhören  der  Pulsation  der  Nabelschnur  difr 

selbe  unterbindet,  sondern  erst  einige  Minuten  später,  durch  die  Mehrzufuhr  von 

30 — 110  g  Blut  (infolge  der  Kompression  der  Nabelschnur  durch  den  Uterus) 

nur  eine  vorübergehende  Vermehrung   der  Blutmenge  erzeugt     Trotzdem  i* 

das  Vorkommen    einer    echten   Plethora    aus   solchen  Fällen  zu  erschliesaeo, 

in  denen  Herzhypertrophie,  starke  Hyperämie  aller  Organe,  starke  Spannung 

des   Pulses,    Neigung   zu   Kongt^stionen    und  Blutungen    unter  Abwesenheit 

aller  anderen  pathologischen  Veränderungen  an  den  Oiganen  bestehen.  Audi 
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bei  Biertarinkeni  gibt  es  wohl  eine  solche  Plethora  vera.  Dass  bei  ihr  eine 
Drucksteigerung  im  Grefässsystem  einsetzen  und  somit  die  Arbeit  des  Herzens 
erschwert  sein  muss,  li^  auf  der  Hand.  In  der  gleichen  Weise  müsste 
eine  Plethora  serosa  wirken,  d.  h.  eine  Vermehrung  der  Gesamt- 
menge des  Blutwassers.  Bei  überreichlichem  Genuss  von  Flüssigkeit 
kommt  es  aber  wegen  der  Ausscheidung  durch  die  Nieren  nicht  zu  einer 
dauernden  solchen;  sie  tritt  in  der  Regel  nur  dann  ein,  wenn  die  Nieren- 
tätigkeit erlahmt,  also  bei  Nephritis  (s.  imten). 

In  allen  diesen  Fällen   also  ist  die  Arbeit  des  Herzens  erschwert   und  HerEhypcr- 

trojpnie  als 

es  würde  zu  allgemeinen  Zirkulationsstörungen  mit  ihren  Folgen  kommen,  ^  I^^^'a 
wenn  nicht  der  Ventrikel  diese  Mehrarbeit  zu  leisten,  seine  Kraftleistung 
den  zu  überwindenden  Widerstanden  anzupassen  imstande  wäre.  Der  Herz- 
muskel verfügt  ebenso  wie  andere  Muskeln  und  Organe  über  eine  gewisse 
Reservekraft,  d.h.  er  kann  eine  viel  grössere  Arbeit  leisten,  als  er  für 
gewöhnlich  ausführt  Auf  die  Dauer  wird  er  dieser  dadurch  gewachsen,  dass  seine 
Muskulatur  hypertrophiert.  Über  die  Vorgänge  hierbei  vergleiche  das  bei  der 
Hypertrophie  über  die  Muskeln  im  allgemeinen  Gesagte.  Es  hypertrophiert 
zunächst  jener  Herzabschnitt,  welcher  im  gegebenen  Fall  die 
erhöhte  Arbeit  zu  leisten  hat  Es  geht  aus  dem  Gesagten  ohne  weiteres 
hervor,  dass  bei  linksseitigen  Klappenfehlern  der  linke  Ventrikel  und  eventuell 
zudem  der  rechte  hypertrophiert,  dass  allgemeine  Arteriosklerose  zur  Hyper- 
trophie des  linken  Ventrikels,  Phthise,  Emphysem  und  Respirationsstörungen  zu 
-  «ner  solchen  des  rechten  Ventrikels  führen  müssen.  Kombinierte  Klappenfehler 
und  Obliteration  des  Herzbeutels  führen  zur  Hypertrophie  beider  Ventrikel. 
Dies  ist  auch  bei  der  sogenannten  idiopathischen  Herzhypertrophie 
der  Fall,  d.  h.  derjenigen  bei  welcher  keine  in  Veränderungen  der  einzelnen 
Organe  gelegene  Ursache  zu  finden  ist  Ein  grosser  Teil  dieser  erklärt  sich 
durch  Potatorentum,  wobei  wie  erwähnt,  wohl  die  Plethora  massgebend  ist, 
ein  anderer  durch  fortgesetzte  sehr  starke  körperliche  Anstrengungen.  Auch 
hierbei  steht  meist  die  Hypertrophie   des  linken  Ventrikels    im  Vordergrund. 

Nicht  erwähnt  ist  bisher  eine  der  häufigsten  und  wichtigsten  Ursachen  ^«^*Jj^J>«^- 
der  Herzhypertrophie,  nämlich  die  Nephritis.  Nephiitis. 

Diese  Hypertrophie  des  Herzens,  welche  sich  im  Verlauf  von  chronischen  ^\^^„",f/" 
Nierenerkrankungen,  speziell  beim  sogenannten  Morbus  Brightii  einstellt,  dieser. 
(Renale  Herzhypertrophie),  ist  in  ihren  Ursachen  nämlich  trotz  viel- 
facher darauf  gerichteter  Untersuchungen  noch  keineswegs  geklärt.  Tatsache  ist, 
dass  in  solchen  Fällen  eine  erhebliche  Steigerung  des  arteriellen  Blutdruckes 
sich  einstellt  und  dass,  wenn  letztere  einige  Wochen  anhält,  eine  Hyper- 
trophie des  Herzens  sich  einstellt,  welche  vielleicht  besonders  frühzeitig  und 
in  besonders  hohem  Masse  den  linken  Ventrikel,  sehr  bald  aber  auch  die 
rechte  Kammer  sowie  die  beiden  Vorhöfe  betrifft;  letzteres  ist  durch  getrennte 
Wägungen  der  einzelnen  Herzabschnitte  erwiesen  worden.  Auch  im  Gebiet  der 
LfUngenarterie  ist  der  Blutdruck  erhöht.  Wodurch  aber  diese  Druckerhöhung  be- 
dingt wird,  ist  noch  durchaus  fraglich.  Wenn  auch  für  viele  Fälle  von  Nephritis 
Sc  hm  an  8,  Pathologiaelie  Anatomie.  Allgem.  Teil.  8.  Aufl.  20 
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eine  Wasserretention  infolge  ungenügender  Hnmabscheidung  und  damit  eine 
seröse  Plethora,  welche  ja  den  Blutdruck  erhöhen  muss,  anzunehmen  ist  (Traube, 
Cohnheim),  so  trifft  dieses  Moment  gewiss  nicht  für  alle  Fälle  zu,  da 
eben  eine  solche  Hamretention  oft  erst  in  den  allerletzten  Stadien  der 
Nephritis  eintritt;  ausserdem  würde  dieser  Zusammenhang  auch  nur  die 
Hypertrophie  des  linken  Ventrikels  unmittelbar  erklären.  Man  hat  daher  an 
eine  Erhöhung  der  Widerstände  in  den  kleinen  Asten  des  gesamten  Arterien- 
systems, einen  dauernden  Kontraktionszustand  desselben  (Gefässkrampf),  ent- 
zündliche Veränderungen  derselben  mit  Einengung  ihres  Lumens  gedacht; 
für  die  Annahme  eines  dauernden  Gefässkrampfes  aber  fehlen  alle  positiven 
Anhaltspunkte;  was  die  Veränderungen  der  Gefässwände  betrifft,  so  ist 
allerdings  eine  solche  (Verdickung  der  Intima,  vielleicht  auch  Zunahme  der 
Muskularis)  nachzuweisen  (GuU-Suttonsche  Arterio-capillarfibrosis),  aber  es 
ist  noch  durchaus  unaufgeklärt,  inwieweit  nicht  eine  solche  etwa  erst  dnen 
sekundären  Folgezustand  der  Hypertrophie  des  linken  Herzens  darstellt,  eine 
Reaktion  auf  die  beim  erhöhten  Druck  sich  einstellende  stärkere  Füllung 
und  pulsatorische  Ausdehnung  der  Gefässwand.  Die  Stromhindemisse,  wekhe 
durch  die  Verödung  zahlreicher  Glomeruli  in  der  Niere  selbst  zustande 
kommen,  sind  nachgewiesenermassen  nicht  imstande  eine  so  wesentlidie 
Erhöhung  des  arteriellen  Druckes  hervorzubringen.  Endlich  hat  man  audi 
an  chemische  Wirkungen  seitens  retinierter  Hambestand teile  gedacht  (Senator)^ 
indes  liegt  eben  eine  Hamretention  in  vielen  gerade  sehr  ausgesprochenen 
Fällen  chronischer  Nephritis  nicht  vor.  Aufgeklärt  ist  also  die  Abhängigkeit 
der  Hypertrophie  des  Herzens  von  Nephritis  noch  keineswegs;  viellddit 
wirken  hierbei  verschiedene  Momente  oder  mehrere  zusammen. 
Kompen-  Durch  die  Hypertrophie  seiner  Muskulatur  ist  das  Hen 

sation  und  "^  ^  * 

Mtkms"    ^"^®r   allen  erwähnten  Bedingungen    imstande,    den  konstant 
Btöning.    erhöhten,    an    seine   Tätigkeit   gestellten    Ansprüchen    zu  ge- 
nügen und,  obwohl  ein  Teil  seiner  Arbeit  durch  die  abnormen  Widerstände 
verbraucht  wird,    die   normale   Zirkulation    aufrecht  zu   erhalten; 
der  Herzfehler   ist  kompensiert;    auch   verfügt   das  hypertrophische  Hen 
wieder   über   einen    gewissen  Fond    von  Reservekraft,    so   dass   es  nicht 
fortwährend  unter  maximaler  Anstrengung  zu  arbeiten  braucht    Es  kann  also 
auch   gesteigerten  Ansprüchen    an    seine  Leistungsfähigkeit   genügen,   ähnlidi 
wie  ein  gesundes   Herz,   aber  freilich  nur  bis  zu  einem  bedeutend  geringeno 
Grade:    die   Reservekraft   und    damit   die   Akkommodationsbreite  des 
hypertrophischen  Herzens  ist  geringer  wie  am  normalen  Herzen.     Daher  iriri 
bei    ersterem    die    Grenze    seiner   licistungsfähigkeit   bei   ungewöhnlichen  An- 
strengungen leichter  und  früher  erreicht,  es  wird  häufiger  und  länger  maximil 
angestrengt  arbeiten  müssen  als  das    normale;    so   kommt   es    schliesslich  XQ 
einer  Erschöpfung   des  Herzens,    zu    einem  Punkt,    wo   trotz   der  Hyp«^ 
trophie  die  Kompensation  ungenügend  wird,  zu  Kompensationsstörung 
mit    den    Erscheinungen     der    Herzinsuffizienz     und    zuletzt   dea 
Kollaps. 
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Unter  Herzinsuffizienz  oder  Uerzscliwäche  verstehen  wir  eine  mangel-  i„a^fl"Jnz 
hafte  Arbeitsleistung  des  Herzens,  d.  h.  also  schwache  und  unvollständige  ""^ '^**"*p*- 
Kontraktionen  desselben. 

Entwickelt  sich  unter  dem  Einfluss  auf  das  Herz  wirkender  Schädlichkeiten 
ein  extremer  Grad  von  Herzschwäche,  so  kommt  ein  Zustand  zur  Ausbildung, 
welchen  man  als  Kollaps  oder  Synkope  bezeichnet  und  welcher  dem  plötz- 
lichen Stillstand  der  Zirkulation  in  seinen  Folgezuständen  mehr  oder  weniger 
nahe  steht,  respektive  Vorbote  derselben  sein  kann.  Durch  die  Erlahmung 
der  Herztätigkeit  wird  das  Arteriensystem  nur  mehr  mangelhaft  gefüllt,  der 
Blutdruck  in  demselben  sinkt  und  ist  schliesslich  nicht  mehr  imstande  das 
Blut  durch  die  Kapillargebiete  hindurchzutreiben;  die  Zirkulation  in  den 
letzteren  stockt,  die  Haut  wird  blass,  kühl;  infolge  ihrer  Elastizität  schmiegt 
sich  dieselbe  straff  an  die  Unterlage  an  und  es  entsteht  das  „spitze  Aus- 
sehen^ der  vorspringenden  Körperteile,  der  Nase  etc.  („Facies  Hippocratica"). 
Auf  das  Herz  wirkt  der  Zustand  zurück,  indem  auch  die  Koronararterien 
nicht  mehr  gespeist  werden  und  so  die  Ernährung  des  Herzmuskels  aufhört; 
endlich  kommt  es  zu  Stillstand  der  Respiration  und  Asphyxie. 

Wir  können  infolgedessen  die  Herzinsuffizienz  und  den  Kollaps,  welcher 
den  höchsten  Grad  der  ersteren  darstellt  und  sich  meist  an  sie  terminal  an- 
schliesst  in  unserer  Besprechung  dieser  Zustände  zusammenfassen. 

Als  eine  häufige  Ursache  dieser  haben  wir  eben  schon  die  K  o  m  p e n  -  ^J^**®"'' 
aationsstörung  eines    hypertrophischen  Herzens  kennen  gelernt.    R^ip^n- 
Hier  hatte  die  Herzhypertrophie  ja  zunächst  die  Herzschwäche  durch  ihre  Mehr-    "ö?^g 
leistung  den  Hindernissen  gegenüber  hintangehalten  und  nur  wenn  das  hyper-  ®^®h?8cEen 
tropbische  Herz  diesen  auf  die  Dauer  nicht  mehr  gewachsen  war,  kommt  es    *•«"«"«? 
sekundär  zur  Insuffizienz.     In  anderen  Fällen  kommt  es  primär  zu  dieser. 
Dies  ist  zunächst  der  Fall,  wenn  dieselben  Hindernisse  bestehen,  wie  sie  oben 
als  zur  Hypertrophie  führend  beschrieben  wurden,    aber  in  zu   hohem  Grade 
oder  wenn  der  Gesamtzustand  des  Organismus  ein  zu  schlechter  ist,  als  dass 
eine  Herzhypertrophie  sich  ausbilden  könnte. 

In   anderen   Fällen    sind    es  Veränderungen  am    Herzen    selbst,     ^"iJ^Jj^r 
welche  seine  Arbeitsleistung  beeinträchtigen  zunächst  Degenerationen  und  ferner  ^'"JjJ^^J^ 
die  Folgezustände  solcher,  Bindegewebsschwielen    im  Herzmuskel,    welche  die   *^erzens; 
Kontraktilität  desselben  herabsetzen;  femer  gehört  hierher  eine  ungenügende 
Ernährung  des  Herzens  infolge  Koronararterien-Erkrankung  oder  Verstopfung 
(über  alles  dieses  s.  unter  Herz).    So  kann  Thrombose  einer  Hauptkoronararterie 
piöttli^jjgjj  Kollaps  des  Herzens  und  Tod  verursachen.    Auch  Verlagerungen 
^^  iCompressionen   von   Seiten   benachbarter   Organe   können    das    Herz   in 
«eine,.  Täligkeit  hindern. 

In  anderen  Fällen  ist  die  Veränderung  der  Herztätigkeit  auf  die  Wirk  u  n  g  ^'Q^Jf^QQ^" 

Ü^  Giften  auf  das  Herz  oder  auf  Ein  wirkuneren  auf  die  Ganglien    f^"^?,^^" 
-^  OD  scher  Her/.- 

^^^  Herzens  und  die  die  Herztätigkeit  regulierenden  Nerven  zu ®*"^^*'^""» 
Jr^*^hen.    Jede  direkte  oder  reflektorische  Lähmung  des  Hemmungsnerven  des 
^^us  vagus  muss  ebenso  wie  Reizung  des  Nervus  accelerans  Herzbeschleuni- 

20* 
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guug  zur  Folge  haben  und  umgekehrt.  Auf  derartige  toxische  und  nervöse  Ein- 
wirkungen sind  diejenigen  Herzzustände  zu  beziehen,  welche  man  als  Tachy- 
kJdie  mid  ^^^^^®  ""^  Bradykardie  bezeichnet.  Bei  der  Tachykardie  —  Beschleuni- 
klrSe  S^°8  ^^^  Schlagfolge  des  Herzens —  ist  zunächst  eine  Beachleunigong 
des  Blutstromes  mit  Druckerhöhung  die  Folge.  Nimmt  aber  die  Tachykardie 
ernste  Grade  an,  so  resultiert  schliesslich  eine  Stromverlangsamung,  indem 
während  der  zu  kurz  gewordenen  Zwischenpausen  zwischen  den  Kontraktionen 
der  Ventrikel  die  diastolische  Füllung  der  letzteren  eine  ungenügende  wird. 
Die  Tachykardie  findet  sich  zumeist  im  Fieber,  sowie  bei  starken  psychischen 
Erregungen.  Den  gleichen  Effekt  wie  die  Tachykardie  gegen  Schluss  hat 
die  Bradykardie  —  verlangsamte  Schlag  folge  des  Herzens  — . 
sowie  sie  höheren  Grades  ist,  von  vorne  herein.  Ist  doch  hierbei  natuige- 
mäss  die  Blutströmung  bedeutend  verlangsamt 

^*umJ?  Stirbt  nun  ein  Patient  im  Kollaps,  so  fmden  wir  keineswegs  stets  am 

reidheiides  Herzen  anatom isch  ei ne  ausreichende  Ursache  zur  Erklärung, 

Snbttratder  ^' 

iMufflÄienz.  ^Je  schon  aus  den  zuletzt  besprochenen  nervösen  Einwirkungen  auf  den  Hera- 
muskel  hervorgeht.  Auf  der  anderen  Seite  sieht  man  fettige  Degeneration  oder 
Schwielenbildung  im  Herzmuskel,  selbst  Verschluss  der  Koronaigefässe  als  ana- 
tomische Nebenbefunde  an  noch  funktionsfähigen  Herzen  in  Fällen,  in  denen 
der  Tod  aus  anderen  Ursachen  eingetreten  ist  Es  weist  dies  darauf  hin,  wie 
weit  wir  noch  davon  entfernt  sind,  die  Insuffizienz  des  Herzens  in  allen 
Fällen  aus  morphologischen  Gesichtspunkten  feststellen  zu  können.  Finden 
wir  in  solchen  Fällen  das  Herz  selbst  nicht  als  die  ausreichende  Ursache^  » 
müssen  wir  eben  so  bei  plötzlichen  Todesfällen  infolge  psychischer  Erregungen, 
an  nervöse  Störungen,  femer  an  Giftwirkungen  (Chloroform)  und  endlidi,  bei 
plötzlichem  Nachlassen  der  Tätigkeit  eines  kompensatorisch  vergrössorten 
Herzens,  an  erschöpfte  Reservekraft  infolge  Cumulationswirkung  denken. 

^^"Biut-^*''  In  den  meisten  Zuständen  von  Herzinsuffizienz  und  Kollaps  stellt  das 

druckes.  Sinken  des  Blutdruckes  das  massgebende  Element  dar;  es  erhellt  dici 
schon  aus  dem  günstigen  Effekt,  welcher  in  Fällen  von  Kollaps  häufig  durch 
subkutane  Infusion  von  Kochsalzlösungen  erreicht  werden  kann,  einfadi 
durch  Erhöhung  des  Druckes.  Infolge  des  Sinkens  des  Blutdruckes  wird 
in  vielen  Fällen  die  Pulswelle  niedriger.  Die  mangelhafte  Entleerung  des 
Herzens  bedingt  aber  auch  ihrerseits  ein  erschwertes  Zurückströmen  des 
Blutes  aus  den  grossen  Hohlvenen  in  den  rechten  Vorhof.  Wird  der  redite 
Ventrikel  mangelhaft  entleert,  so  kommt  es  unmittelbar  zu  einer  Anstauong 
des  Blutes  im  rechten  Vorhof,  z.  B.  bei  Fehlem  der  Tricuspidalklappe  bis 
zu  rhythmischer  Anschwellung  der  Venen  durch  die  bei  jeder  Ventrikelsystide 
wiederholte  Behinderung  des  Einströmens  in  den  Vorhof  oder  selbst  w 
wirklichen  rückläufigen  Pulswellen,  dem  sogenannten  Veuenpuls.  Infolge  der 
Weite  der  Lungenkapillaren  und  des  geringen  Druckes,  unter  welchem  das 
Blut  im  Lungenkreislauf  strömt,  pflanzt  die  Stauung  des  Blutes  sich  auch 
bei  mangelhafter  Entleerung  des  linken  Ventrikels  in  den  linken  Vorhof,  durcb 
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den  Lungenkreislauf  in  das  rechte  Herz,   in  den  rechten  Vorhof  und  in   die 
Hohlvene  hinein  fort. 

Kommt  es  zu  dauernder  Abschwächung  der  Herztätigkeit  ^®'*^"® 
mit  mangelhafter  Entleerung  des  Herzens,  so  entwickelt  sich  so  der  bereits  im  ^^  **^* 
1.  Kapitel  (S.  12)  besprochene  Zustand  der  venösen  Stauung,  wobei  die 
Füllung  des  Arteriensjstems  eine  geringere,  die  Füllung  der  venösen  Gebiete 
dagegen  und  der  Blutdruck  in  letzteren  erhöht  ist  und  infolge  der  Erschwerung 
des  venösen  Rückstromes  zum  Herzen  und  der  Verminderung  in  der  Druck- 
differenz zwischen  Arteriensystem  und  Venensystem  die  Zirkulation  verlang- 
samt wird. 

Die  Überfüllung  des  Venensystems  und  die  Drucksteigerung  in  dem- 
selben, welche  sich  bis  in  die  feinsten  Äste  und  das  Kapillargebiet  desselben 
fortpflanzt,  führt  dazu,  dass  die  schon  früher  genannten  Folgezustande  der 
venösen  Hyperämie  in  grosser  Ausdehnung  sich  ausbilden;  es  kommt  zu 
Cyanose  der  Körperteile  durch  längeren  Aufenthalt  des  mit  Kohlensäure 
überladenen  Blutes  in  demselben,  Verstärkung  der  Transsudadon  mit  Ent- 
stehung von  Hydrops,  Stauungsblutungen,  cyanotischer  Indu- 
ration der  Organe,  Stauungskatarrhen  des  Respirations- und 
Verdauungskanals  etc. 

Kommt  es  infolge  plötzlich  eintretender  Insuffizienz  des  Herzens  oder  HyposUse.  / 
nach  einem  länger  dauernden  vorhergehenden  Zustand  von  venöser  Stauung 
m  einem  erheblichen  Sinken  des  Blutdruckes  in  den  Arterien  und  konse- 
kutiver Stromverlangsamung  in  denselben,  so  treten  die  schon  normalerweise 
der  Blutzirkulation  entgegenwirkenden  Einflüsse  der  Schwere  an  den  hierzu 
disponierten,  d.  h.  tiefsten  Stellen,  in  Erscheinung.  Dies  ist  bei  aufrechter 
Haltung  an  den  unteren  Extremitäten  der  Fall ;  bei  horizontaler  Lage  machen 
solche  Zustände  sich  besonders  in  den  Lungen  geltend,  deren  untere  Abschnitte 
man  dann  durch  stärkere  Blutüberfüllung  dunkel  verfärbt  und  etwas  luft- 
ärmer findet:  „Hypostase".  Diese  bietet  eine  besondere  Disposition  zur 
Entwickelung  entzündlicher  Zustände  („hypostatische  Pneumonie**)  und 
hat  damit  oft  unmittelbar  einen  tödlichen  Ausgang  zur  Folge,  obwohl  die 
meisten  derartigen  Entzündungen  wohl  eher  auf  Verschlucken  bei  der  allge- 
meinen Schwäche  oder  der  gleichzeitig  vorhandenen  Bewusstseinsstörung  zu 
beziehen  sind. 

Als  terminale  Erscheinung  stellt  sich  dann  gerne  ein  Lungenödem  ^'^*®"" 
ein,  dessen  Zustandekommen  einerseits  mit  der  intrathoracischen  Blutbewegung, 
anderseits  einer  relativ  energischen  Tätigkeit  des  rechten  Ventrikels  bei 
gleichzeitiger  beginnender  Erlahmung  der  linken  Kammer  zusammenhängt. 
Bekanntlich  entsteht  bei  jeder  Inspirationsbewegung  im  Thorax  ein  negativer 
Druck,  durch  welchen  das  Blut  aus  den  grossen  Hohlvenen  geradezu  ange- 
saugt wird  und  nunmehr  dem  rechten  Vorhof  und  rechton  Ventrikel  zu- 
strömt, welch  letzterer  es  in  relativ  grosser  Menge  in  die  Lungen  entleert. 
Wenn  nun  der  linke  Ventrikel  sich  nicht  genügend  entleeren  kann,  so  häuft 
das  Blut  sich   in   den  Kapillaren   der  Lunge   an,   der  Druck   in   denselben 
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steigt  und  es  kommt  zur  vennehrter  Transsudation  mit  verstärkter  seröser 
Durehtränkung  des  Lungenparenchyms  und  Flüssigkeitsaustritt  in  die  Al- 
veolen, deren  Luftgehalt  dadurch  vermindert  wird. 

^oi«e*von  ^*®^  anschliessen  möchte  ich  noch  solche  KoUapszustande  der  Zirkulatioii, 

TOMMn^des  welche  nicht  vom  Herzen  ausgehen,  vielmehr  teils  Folgen  von  Er- 
«ysSms  l^r^ßl^uogen  des  Gefässsystems,  teils  von  veränderter  Blut- 
zusammensetzungsind.  Die  meisten  dieser  Erkrankungen,  wie  die  Arterio- 
slerose  einerseits,  die  Plethora  etc.  andererseits,  sind  bereits  beim  Herzen  be- 
sprochen, weil  die  durch  sie  bewirkten  allgemeinen  Kreislaufetörungen  meist 
hauptsachlich  erst  indirekt  durch  Veränderungen  des  Herzens  —  Hypertzophie 
desselben  —  zur  Geltung  kommen.  Es  kann  aber  auch  das  Sinken  des  Blut- 
druckes von  den  Grefässen  ausgehen  infolge  einer  Herabsetzung  dee  Gefäss- 

setzung^des * ^ '^ " ® '  CS  kommt  dies  namentlich  vor  bei  Infektionskrankheiten,  besonders 
?onu8*  Scharlach,  Diphtherie,  croupöser  Pneumonie,  Typhus  abdominalis,  sowie  bei 
gewissen  Vergiftungen  (akute  Alkoholvergiftung,  Chloral Vergiftung  u.  a.),  bei 
welchen  Toxine  auf  die  im  verlängerten  Mark  gelegenen  Zentren  der  Grefäs»- 
nerven  lahmend  einwirken,  wobei  nicht  nur  das  Herz  selbst  anatomisch  intakt 
gefunden  werden  kann,  sondern  auch  die  Krankheitserscheinungen  nicht  auf 
eine  primäre  Veränderung  der  Herztätigkeit  hinzudeuten  brauchen.  Was  man 
shock.  als  „Shock"  bezeichnet  hat,  einen  Kollapszustand  im  Anschluss  an  Ver- 
letzungen, ist  ebenfalls  vielleicht  auf  eine  Lähmung  des  G^fässnervenzentniins 
und  zwar  wahrscheinlich  auf  reflektorischem  Wege  (analog  dem  Herzstill- 
stand beim  bekannten  Goltz  sehen  Klopf  versuch)  zu  beziehen. 

^oige  ^er-  ^^°  Veränderungen  des  Blutes  selbst,  welche  zu  Kollaps  führen,  kommt 

Biut*^    zunächst  eine  grosse  Abnahme  der  Gesamtblut  menge  in  Frage;  also 

^^**™®°'eine  allgemeine  Anämie  (über  die  lokale  s.  S.  17).  Sie  tritt  nach  akuten 
AnEmie.  grösseren  oder  nach  wiederholten  weniger  bedeutenden  Blutverlusten  auf.  Daß 
Blut  kann  nach  aussen  oder  auch  in  den  Körper  selbst  entleert  werden.  Der 
Blutdruck  sinkt,  das  Herz  wird  schlecht  gefüllt  und  so  gesellt  sich  eine  Ab- 
nahme der  Herztätigkeit  hinzu.  Der  Puls  wird  klein,  die  Haut  kalt,  besonders 
die  entlegeneren  Teile  erhalten  nicht  genügend  Blut,  so  das  Grehim,  was  sich 
in  Ohnmächten,  Krämpfen  etc.  äussert.  Geht  die  Hälfte  der  Blutmenge  ver 
loren  —  oft  aber  schon  hei  viel  geringeren  Verlusten  — ,  so  ist  ein  letaler 
Ausgang  die  Folge.  Bei  der  Sektion  Verbluteter  zeigen  alle  Teile  eine  be- 
sonders hochgradige  Blässe  und  auch  die  sonst  verhältnismässig  mit  Blut 
überfüllten  venösen  Gefässe  sind  blutleer.  Infolge  des  Blutmangels  kommt  an 
den  Organen  die  Grundfarbe  mehr  zur  Geltung. 

Auch  Änderungen  der  Blutflüssigkeitsbeschaffenheit  bewirken 
Stromveränderungon.      Eine  Verwässerung   des   Blutes,    d.  h.    Abnahme  der 

Hydiämio.  zelljgen  Blutelemente  mit  relativer  Vermehrung  des  Blutwassers,  HydrSmie, 
welche  in  erster  Linie  ei  nie  Teilerscheinung  von  Magen  erkrankungen  dar- 
stellt, führt  infolge  der  Blutverdünnung  eine  Abnahme  der  Reibungswida^ 
stände  mit  Sinken  des  Blutdruckes  herbei;  andererseits  bedingt  Wasserverlust 

hvih-ämie.  ^^^  Blutes,  ßluteindickung,  AnhydrSmie,  wie  eine  solche  bei  Cholera  asiatict 
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und  Cholera  nostras,  sowie  anderen  mit  starken  Diarrhöen  einhergehenden 
Darmerkrankungen,  z.  B.  Brechdurchfall  der  Kinder,  zustande  kommt,  infolge 
der  Erhöhung  der  Reibungswiderstände  Verlangsamung  der  Blutströmung; 
sekundär  kann  in  solchen  Fällen  das  Herz  in  Mitleidenschaft  gezogen  werden, 
auch  durch  schlechtere  Ernährung  seitens  des  veränderten  Blutes  fettige 
Degeneration  und  andere  Degenerationen  aufweisen. 

2.  Erstickungstod.    Asphyxie.  \^ot 

Die  anatomischen  Veränderungen  beim  Erstickungstod  sind  geringfügig 
und  wenig  charakteristisch.  Das  Blut  ist  von  dunkler  Farbe,  meist  flüssig, 
selten  fmden  sich  grössere  Grerinnsel  im  Herzen  und  in  den  Gefässen.  Auch 
die  Totenflecken  zeigen  eine  auffallend  dunkle  Farbe  und  sind  infolge  der 
postmortalen  Senkung  des  flüssig  bleibenden  Blutes  meist  frühzeitig  zahlreich 
vorhanden;  aus  dem  gleichen  Grunde  finden  sich  vielfach  postmortale  Hypo- 
stasen in  den  inneren  Organen,  besonders  den  unteren  und  hinteren  Lungen- 
abschnitten, den  hinteren  Partien  der  Nieren  etc.  Meist  zeigt  sich  eine 
starke  Füllung  des  rechten  Herzens  und  der  grossen  Venen,  auch  der 
Koronarvenen,  während  der  linke  Ventrikel  in  der  Regel  leer  gefunden  wird. 
Als  wichtige  Begleiterscheinungen  sind  die  selten  fehlenden  kleinen  Ecchy- 
mosen  an  der  äusseren  Haut,  der  Conjunctiva  bulbi  und  den  serösen  Häuten 
(Epikard,  Pleura,  Peritoneum)  zu  erwähnen. 

Bei  dem  im  ganzen  negativen  Befund  an  den  inneren  Organen  ist  auf  dis  Vor-  Tod  durch 
bandensein  etwaiger  Zeichen  eines  gewaltsamen  Erstickungstodes  um  so  mehr  Gewicht  =^"»°8en. 
zu  legen.  Bei  Erhängten  findet  sich  die  charakteristische  Strangfurche^  welche  bei 
der  gewöhnlichen  Art  des  Erhängens  schräg  von  voruc  und  unten  nach  hinten  und  oben 
verläuft  und  sich  in  der  Gegend  der  Ohren  zu  verlieren  pflegt;  meist  trifft  man  dieselbe 
in  einem  Stadium,  wo  sie  eine  leicht  mumifizierte,  lederartig  trockene,  bräunlich  gefärbte, 
flache  Binne  darstellt.  Femer  ist  zu  achten  auf  Zeichen  des  Todes  durch  Erwürgung 
(ftuasere  Verletzungen),  sowie  auf  etwaige  die  Respiration  behindernde  Massen,  welche  sich 
in  den  oberen  Luftwegen  finden  oder  auch  in  die  feineren  Bronchien  aspiriert  sein  können 
(Schleim,  flüssige  Nahrungsmittel,  aspirierter  Mageninhalt;  über  Schluckpneumonie  s.  II.  Teil, 
Kap.  m.) 

Bei  Ertrunkenen  finden  sich  nel)en  den  allgemeinen  Zeichen  des  Erstickungstodes  Tod  durch 
hAafig  Spnren  der  Wirkung  des  kalten  Wassers,  wenn  die  Leiche  längere  Zeit  in  demselben 
gelegen  hatte:  auffallende  Kälte  und  Blässe  der  Haut,  Gänsehaut,  Schrumpfung  der  Uaut 
des  Penis  und  Skrotums,  der  Brustwarzen  und  Warzenhöfe,  Mazeration  der  Epidermis  be- 
■onders  an  der  Palma  manus  und  Planta  pedis;  femer  häufig  Flüssigkeit  in  den  Lungen 
(wohin  sie  aber  erst  terminal  aspiriert  wird)  mit  starker  Blähung  der  Lungen,  Schaum  vor 
Xaac  nnd  Mund;  oft  findet  sich  auch  im  Magen  eine  reichliche  Menge  ver£>chluckt('r 
Flüssigkeit. 

3.  Erkrankungen  durch  Temperatureinflösse.  ung^n'^du^ch 

Tompe- 

Abnorm  hohe  wie  abnorm  niedere  Temperaturen  können  lokale  und  all-     ratur- 

einflQsBG. 

gemeine  Wirkungen  auf  den  Organismus  äussern.  Bei  lokaler  Einwirkung 
h  oher  Temperataren,  durch  direkte  Wirkung  der  Flamme  oder  Dämpfe,  heisse 
Flüssigkeiten  oder  strahlende  Wärme,  entstehen  Yerbreimungen ;    falls  die-  ^^^^^ 
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selben  durch  heisse  Flüssigkeiten  oder  Dampfe  zustande  kommen,  spricht  man 
auch  von  Verbrühung.  Von  den  lokalen  Veränderungen  der  Verlnenniiiic: 
unterscheidet  man  drei  Grade.  Bei  der  Verbrennung  ersten  Grades  entst^t 
ein  Ery  theni  mit  ödematöser  Schwellung  der  Haut  und  spaterer  Abschuppoog 
an  derselben.  Die  Verbrennung  zweiten  Grades  zeigt  BlaBenbllduog 
in  der  Epidermis ;  die  Blasen  sind  mit  einem  dünnflüssigen,  spater  sich  trüben- 
den Inhalt  gefüllt  und  trocknen  schliesslich  zu  dünnen  Borken  ein.  Die  Ver- 
brennung dritten  Grades  geschieht  durch  sehr  hohe  Temperaturen,  welche 
die  betroffenen  Hautstellen  nekrotisch  machen  und  verschorfen.  In  der 
Umgebung  der  Brandschorfe  finden  sich  fast  stets  auch  Verbrennungen 
ersten  und  zweiten  Grades.  Die  Brandschorfe  werden  durch  demarkierende 
Entzündung  von  der  erhaltenen  Haut  abgegrenzt,  abgestossen  und  der  Defekt 
durch  Granulierung  und  Narbenbildung  gedeckt  Durch  die  Narben  können 
starke  Kontrakturen,  z.  B.  am  Hals,  an  Gelenken  hervorgerufen  werden. 

Die  allgemeine  Wirkung  einer  Verbrennung  auf  den  Körper  ist 
nicht  so  sehr  von  dem  Grade  wie  von  der  Ausdehnung  derselben  abhängig.  Im 
allgemeinen  nimmt  man  an,  dass  der  Tod  erfolgt,  wenn  etwa  ein  Drittel  der 
Körperoberfhlche  lädiert  ist,  doch  ist  auch  bei  geringerer  Ausdehnung  der 
Verbrennung  ein  todlicher  Ausgang  nicht  ausgeschlossen.  Die  eigentlidie 
Todesursache  bei  Verbrennungen  ist  noch  nicht  sicher  aufgeklärt  Man  bat 
die  starke  paralytische  Ausdehnung  der  Hautgefässe  mit  konsekutiver  Er 
Weiterung  des  Strombettes  und  hierdurch  bedingtes  Sinken  des  Blutdrucks  mit 
Insuffizienz  des  Herzens,  die  starke  Reizung  der  Hautnerven,  die  Unter 
drückung  der  Hauttat igk ei t ,  vor  allem  endlich  Veränderungen  des  Blutes, 
Zerstörung  von  Blutkörperchen  mit  Übertritt  von  Hämoglobin  ins  Blutplasou, 
Gerinnung  und  Stase  des  Blutes  in  verschiedenen  Organen  etc.)  angeschuldigt 
Sicher  ist,  dass  derartige  Blutveränderungen  vorkommen.  Der  Sektions- 
befund  ist  an  den  äusseren  Teilen  verschieden  nach  dem  Grade  der  Ver 
brennung,  fenier  je  nachdem  dieselbe  durch  Flüssigkeiten  oder  feste  Körper 
oder  durch  direkte  Flammen  Wirkung  etc.  verursacht  wurde.  An  den 
inneren  Organen  ist  der  Befund  bei  frischen  Fällen  ganz  negativ;  nack 
einigen  Tagen  finden  sich  trübe  Schwellung  oder  auch  fettige  DegeneratioD 
der  parenchymatösen  Organe,  ferner  hypostatische  und  durch  Embolien  be- 
dingte Prozesse  in  der  Lunge,  Geschwüre  im  Magen  und  Duodenum,  letztere 
vielleicht  durch  Stasen  bedingt 

.lor^Kör"!^^-  ^'"®  Erwärmung  des  ganzen  Körpers  über  seine  normale  Temperatur 

tcnipcrutur.  ^yjj.(i  ,mr  kurzc  Zeit  hindurch  ertragen.  Tiere,  welche  einer  ihre  Körperwärme 
um  mehrere  Grade  übersteigenden  Temperatur  ausgesetzt  werden,  gehen  im 
Verlauf  von  Stunden  oder  Tagen  unter  Beschleunigung  der  Herztätigkeit,  da 
Respinition  und  schlicHslicheni  Koma  mit  fettiger  Degeneration  der  inneren 
Organe  zugrunde.  Auch  Veränderungen  der  Ganglienzellen  treten  schon 
nach  kurzer  Zeit  ein,  doch  können  dieselben  bei  kürzerer  Dauer  wieder  rück- 
gängig werden. 
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Beim  Menschen  tritt  der  Tod  durch  allgemeine  Erhöhung  der  Körper- 
temperatur beim  sogenannten  Hitzschlage,  Insolatio  ein.  Derselbe  kommt  bei  Hituehiag. 
hober  Aussentemperatur,  besonders  bei  gleichzeitiger  körperlicher  Anstrengung 
(bei  Soldaten  auf  Märschen,  Arbeitern  auf  den  Feldern  etc.)  und  beengender 
Bekleidung;  und  zwar  bei  bedecktem  Himmel  auch  ohne  direkte  Einwirkung 
der  Sonnenstrahlen,  vor.  Der  Sektionsbefund  ist  negativ.  Der  Tod  wird 
t^ls  auf  Erhöhung  der  Körperwärme,  teils  auf  Eindickung  des  Blutes  durch 
starke  Wasserverluste  zurückgeführt  Ähnliche  plötzliche  Erkrankungen  und 
TodesfiUe,  welche  unter  direkter  Einwirkung  der  Sonnenstrahlen  zustande 
kommen,  bezeichnet  man  als  Sonnenstich;  dabei  finden  sich  manchmal  an  ^g^^^' 
den  Meningen  Zeichen  leichter  entzündlicher  Reizung,  Hyperämie  und  starke 
seröse  Durchtrankung. 

Auch   bei  Tod   durch  Blitzschlag  ist  der  Sektionsbefund  oft  negativ ;  ^"*"**'''*«- 
in  manchen  Fällen   kommen   sogenannte   Blitzfiguren   (baumförmig  verästelte 
Verbrennungsfiguren  der  äusseren  Haut),    sehr  selten   Zerreissungen   innerer 
oder  äusserer  Organe  dabei  zustande. 

Bei  lokaler  starker  Kälteeinwirkung  (Erfrierung)  kommt  es  zu  Blut-  Erfrierung. 
gerinnung,  Hyperämie  und  leichter  Infiltration,  fernerhin  zur  Bildung  soge- 
nannter Frostbeulen,  Perniones,  derber  Rötungen  und  Schwellungen,  an 
welchen  durch  mechanische  Einwirkungen,  Geschwürs-  und  Narbenbildungen 
auftreten  können.  Exzessiv  hohe  Grade  von  Kälte  bewirken  direkt  Nekrose 
der  betroffenen  Gewebsteile;  vergl.  auch  II.  Teil  Kap.  IX. 

Abkühlung  des  ganzen  Körpers  wird  im  allgemeinen  besser  ertragen,  "„„g^^S®*/" 
als  Erhöhung  der  Körperwärme,  doch  hängen  die  Wirkungen  der  Kälte  s^^^r  ^^^*^®[j]^ 
viel  von  dem  Zustande  des  betroffenen  Organismus  ab;  namentlich  kleine 
Kinder  und  marantische  Individuen  sind  der  Erfrierung  in  viel  höherem  Grade 
ausgesetzt,  als  gesunde  Erwachsene.  Als  unterste  Grenze  der  Temperatur, 
nach  welcher  eine  Erholung  noch  möglich  ist,  scheint  für  den  Menschen  eine 
Abkühlung  auf  24 — 30®  C  angenommen  werden  zu  dürfen.  Die  Todes- 
ursache ist  beim  Erfrieren  wahrscheinlich  auf  Paralyse  aller  lebenswichtigen 
Organe  zurückzuführen. 

Als  Erkältung  bezeichnet  man  gewisse,  durch  die  praktische  Erfahrung  vielfach  Erkältung, 
festgestellte,  in  ihrem  Zostandekonmien  aber  noch  wenig  aufgeklärte,  allgemeine  oder  lokale 
Kaltewirkongen,  durch  welche  mindestens  eine  erhöhte  Disposition  zu  gewissen  Erkrankungen, 
besonders  solchen  rheumatischer  Art,  katarrhalischen  und  anderen  Entzündungen  geschafTen 
wird.  IMe  Wirkimgen  der  Schädigung  machen  sich  oft  an  ganz  anderen,  als  den  direkt 
von  der  Kälte  betroffenen  Körperteilen  geltend  und  treten  namentlich  an  Stellen  eines 
sogenannten  Locus  minoris  resistentiae  auf.  Auch  spielt  eine  gewisse  persönliche  Disposition 
dabei  eine  wichtige  Bolle;  so  entwickeln  sich  bei  den  einen  Individuen  leicht  Katarrhe 
der  R«8pirationswege,  bei  anderen  Darmaffektionen,  bei  wieder  anderen  Gclenkaffektioncn 
oder  Muakelrheumatismus.  Zum  grossen  Teil  handelt  es  sich  wohl  um  reflektorisch  hervor- 
gerufene  Zirkulationsstörangen,  welche  die  Disposition  zur  Erkrankung  schaffen.  Auch  für 
viele  Infektionskrankheiten  ist  der  Zusammenhang  mit  Erkältungen  so  häufig  festgehtellt, 
dflss  an  dem  Einfluss  der  letzteren  wohl  nicht  gezweifelt  werden  kann. 
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^^«-  Anhang.    Das  Fieber. 

Eine  Besprechung  des  Fiebers  gehört  in  den  Rahmen  einer  allgemeioeo 

Pathologie;    hier  wollen   wir  bloss   mit  Rücksicht  auf    die    bei    fieberhaften 

Krankheiten  vorkommenden  anatomischen  Veränderungen  und  nachweialichen 

Folgezustande  einige  allgemeine  Bemerkungen  einschalten. 

KOroer-  "^  normale  Körpertemperatur  rechnet  man  beim  Erwachsenen  in 

tempemtiir.aerAdiselhöhle  36,2— 37,5 <>  C,  im  Rektum  36,8— 38 «  C.  Bei  Kindern  sind 
beide  Werte  höher.  Übrigens  unterliegt  die  normale  Temperatur  regelmassig»! 
Tagesschwankungen.  Am  tiefsten  ist  sie  in  der  Zeit  nach  Mittemacht;  bd 
Tag  steigt  sie  namentlich  unter  dem  Einfluss  von  Nahrungsaufnahme  und 
Muskelarbeit. 

**y"W*gJ*®  Beim    Symptomenkomplex   des   Fiebers    bildet  eine  aus   innem 

Gründen  zustande  kommende  Erhöhung  der  Körpertemperatur  die  h^vor- 
tretendste,  aber  nicht  die  einzige  krankhafte  Erscheinung;  daneben  bestehen 
verschiedene  Störungen  anderer  Art,  solche  des  Stoffwechsels,  von  selten  des 
Zirkulation s-  und  Respirationsapparates,  des  Digestionstraktus,  der  Sekretion»- 
und  Exkretionsorgane  u.  a. 

dlsFiSws  Als  Ursache  des  Fiebers  nimmt  man  gewisse  toxische,  sogenannte 

„pyretogene'' Stoffe  an;  in  weitaus  den  meisten  Fällen  handelt  es  sich  um 
Bakteriengifte,  in  den  Bakterien  enthaltene  oder  von  ihnen  produzierte,  löslicbe 
Körper  (S.  259);  aber  auch  andere  Stoffe  können  Temperatursteigerung  e^ 
zeugen ;  so  z.  B.  Zerfallsprodukte  von  Bestandteilen  des  Organismus,  wodurch 
das  sogenannte  „aseptische  Wundfieber"  zustande  kommt:  in  solcher  Wo« 
wirkt  auch  der  Zerfall  von  Blutkörperchen  infolge  von  Transfusion  oder  In- 
jektion von  Wasser  ins  Blut,  sowie  das  Auftreten  von  Fibrinferment  unter 
ähnlichen  Bedingungen;  auch  die  physiologischen  Sekrete,  Milch  und  Hain, 
wirken,  intravenös  injiziert,  temperaturerhöhend. 

Demnach  ist  es  naheliegend,  auch  für  die  gewöhnlichen,  durch  Infektioo 
zustande  kommenden  Fieberformen  eine  Autointoxikation  mit  den  Zerfclls- 
Produkten  der  geschädigten  Zellen  anzunehmen,  welche  neben  der  primäna 
Toxinwirkung  die  febrile  Temperatursteigerung  hervorrufen.     Als  nächste  Ür- 

^wtone^^  Sache  der  letzteren  hat  man  in  erster  Linie  an   eine  vermehrte    Wärme- 

Produktion,  produktion  gedacht  und  dieselbe  auf  eine  Erhöhung  der  Zersetzungen  im 
Körper,  einen  vermehrten  Stoff  zerfall  in  demselben*  zurückgeführt  Ins- 
besondere hat  man  den  im  Blute  zirkulierenden  pyretogenen  Stoffen  die  Fähigkeit 
zugt»schrieben ,  das  Körpereiweiss  der  Einwirkung  des  Sauerstoffs  zugäng- 
licher zu  machen  und  so  die  Verbren  nun gs  Vorgänge  zu  erleichtem  und  zu  ver- 
mehren (z  y  m  0 1  i  s  c  h  e  F  i  e  b  c  r  t  h  e  o  r  i  e).  Es  ist  auch  tatsächlich  eine  Steige- 
rung des  Eiweisszerfalles  beim  Fieber  nachzuweisen :  der  Harn  zeigte  bei  Vcr 
minderung  seiner  Gesamtmenge,  einen  bis  auf  das  Dreifache  vermehrten  Gehalt 
an  Harnstoff;  eine  vermehrte  Ausscheidung  von  Harnsäure  zeigt  sich  indem 
reichlicheren  Auftreten  von  harnsauren  Salzen,  welche  in  Form  des  bekannten 
Sedimentum  lateritium  bei  der  Abkühlung  des  Harns  ausfallen.    Auch  Kreatinin 
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und  andere  stickstoffhaltige  Zerfallsprodukte  (Purinkörper)  sind  in  vermehrter 
Menge  im  Harn  vorhanden,  so  dass  also  eine  Steigerung  des  Stickstoffumsatzes 
als  sicher  angenommen  werden  muss.  Als  weiterer  Beweis  für  die  erhöhten 
Zersetzungs vorgange  wird  die  Vermehrung  des  respiratorischen  Gas- 
wechsels, d.  h.  eine  vermehrte  Aufnahme  von  Sauerstoff  und  vermehrte 
Abgabe  von  Kohlensäure,  angeführt.  Doch  scheint  neueren  Untersuchungen 
zufolge  eine  Erhöhung  des  Gesamt-Stoffwechsels  im  Fieber  nicht  vor- 
handen zu  sein,  so  dass  die  sogenannte  febrile  Konsumption  der 
Hauptsache  nach  auf  die  verminderte  Nahrungsaufnahme  zurückgeführt 
werden  muss. 

Einen  Hauptfaktor  stellen,    wie  bei  der  Regulation  der  physiologischen    „j^SSäie 
Temperaturschwankungen,    so   auch   im   Fieber   die   durch   Vermittelung   des    YbSb« 
Nervensystems  zustande  kommenden,  vasomotorischen  Vorgänge  dar,  die   ^^^il" 
Erweiterung   und  Verengerung   der  Grefässe   und   die  damit  veränderten  Ver- 
haltnisse des  Blutdruckes  und  der  Wärme  abgäbe.     Auch  beim  Fieber  wird 
der  Wärmeverlust  des  Körpers  hauptsächlich  durch  die  Gefässnerven  reguliert, 
welche  durch  Kontraktion  der  Gefässe  verminderte,  durch  Dilatation  derselben 
erhöhte  Wärmeabgabe  bewirken.    Eine  Änderung  in  dem  Verhältnis  zwischen 
Wärmeabgabe    und    Wärmeproduktion    und    zwar    im    Sinne    einer 
WSrmestauung,   ist  also  als  wichtigster  Faktor  beim  Zustandekommen  der 
febrilen  Temperatursteigerung  in  Betracht  zu  ziehen. 

Ausser  auf  mechanische  Weise  beeinflusst  das  Nervensystem  die  Körper-     Nervös« 

Einflüsse, 
temperatnr  auch   noch  auf  chemischem  Wege  durch  Erregung  der  Muskeln   (und   der 

Drösen  ?) ;  daher  fällt  bei  Lähmungen  mit  den  Muskelbewegungen  eine  wichtige  Wärme- 
quelle weg.  Es  gibt  femer  Temperatunteigeruugen ,  welche  rein  vasomotorische,  rasch 
Torübergebende  Phänomene  darstellen  und  wohl  niclit  zum  eigentlichen  Fieber  gerechnet 
werden  dürfen:  Die  Hyperthermien  bei  gewissen  Koliken,  bei  Katheterismus  u.  a.  Viel- 
leicht sind  auch  gewisse,  durch  Läsionen  des  zentralen  Nervensystems  zustande  kommende 
Temperatarerhöhungen  hierher  zu  rechnen. 

Für  den  Verlauf  des  Fiebers  und  die  Formen  der  Fieberkurve  sind  folgende  Termini  Fieber- 
in Geltang:  Man  untenoheidet  1.  ein  Stadium  incrementi,  welches  oft  mit  einem "  ^Q^y^n 
Schüttelfrost  beginnt,  2.  ein  Stadinm  fastigii  oder  Aeme,  Höhepunkt  des  Fiebers, 
während  welcher  Periode  wieder  vorübergehende  Remissionen  der  Temperatur  eintreten 
kennen,  3.  ein  Stadium  decrementi  o<ler  Befervescenz ;  die  letztere  kann  in  Form 
efaier  Krisis  vor  sich  gehen,  d.  h.  der  Abfall  des  Fiebers  geschieht  rasch  und  vollständig, 
oder  in  Form  ehier  Lysis,  d.  h.  die  Entfieberung  erfolgt  nur  allmählich.  Die  Krisis 
tritt  bekanntlich  mit  Vorliebe  an  bestimmten  Krankheitstagen  auf. 

Nach  der  Form  der  Fieberkurve  unterscheidet  man: 

1.  Febris  continua,  wenn  die  Unterschiede  zwischen  Temperatur-Maximum  und 
-Minimum  nicht  grösser  sind  als  in  <ler  Norm,  das  Fieber  sich  also  im  ganzen  auf  gleicher 
II5he  halt; 

2.  Febris  remittens  (subcontinua) ,  wenn  die  Unterschiede  zwischen  bcidcin 
Temperatnreztremen  die  Grösse  der  normalen  Schwankungen  übersteigen; 

3.  Febris  intermittens,  wenn  fieberfreie  Zeiten  (Perio<ien  von  Apyrexie)  zwischen 
Fieberperioden  eingeschaltet  sind;  die  Höhepunkte  des  Fiebers  heissen  Paroxysmen. 

Einen  besonderen  Fiebertypus  stellt  die  Febris  recurrens  dar:  Zuerst  eine  Febris 
oontinna,  dann  Krisis  mit  folgender  Apyrexie,  dann  aber  wieder  eine  neue  Fieber- 
periode  usw. 
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Stönmgen  Von  Störungen,  welche  in  Fieberzuständen  von  selten  der  einzelnen  Organsystemt 

einzelnen    auftreten,  seien  folgende  aufgeführt: 
sys^me  Zirknlationsapparat :   Beschleunigung   der   Schlagfolge   des   Herzens  und 

^kÄot**  damit  auch  der  Pulsfrequenz;  häufig  tritt  aber  unter  der  Wirkung  des  Fiebers  eine 
Schwäche  der  Herztätigkeit  ein,  welche  aus  verschiedenen  Ursachen  resultiert:  Aas  der 
Temperaturerhöhung  des  Blutes  an  sich,  welche  sowohl  auf  die  Muskelfasern  wie  anf 
die  nervösen  Apparate  des  Herzens  schädigend  wirkt;  aus  einer  Erschöpfung  des  Heraens 
durch  vermehrte  Anstrengung  desselben  bei  herabgesetzter  Ernährung  infolge  der  febiflen 
Vcnlauungsstörangy  endlich  aus  einer  direkten  Wirkung  der  das  Fieber  erzeugenden  toxi- 
schen Stoffe.  Durch  starke  Herabsetzung  der  Herztätigkeit  mit  Sinken  des  Blutdruckes 
kann  es  zu  Kollaps  und  tödlichem  Ausgang  kommen. 

Respirationsapparat:  Wärmedyspnoe;  Erhöhung  des  respiratoriseben  Gl»- 
Wechsels  (s.  o.). 

Verdannngsapparat :  Sehr  frühzeitig  Verminderung  der  Nahrungsaufnahme  und 
der  Resorption  infolge  von  Appetitlosigkeit  und  Herabsetzung  der  Sekretionea  der  Ver- 
dauungsorgane. An  den  sezcmiercnden  Epithelicn  der  letzteren  finden  sich  oft  aneli 
anatomische  Veränderungen  in  Form  von  parenchymatösen  Degenerationen 
(trübe  Schwellung,  Verfettung).  Die  Folge  der  Verdauungsstörungen  ist  die  febrile 
Konsumption. 

Harnapparat:  Änderung  der  Hambeschaffenheit  mit  Erhöhung  der  Harnstoff- 
ausscheidung  und  der  Stickstoffausscheidung  überhaupt  (Sedimentum  lateritiom),  leichte 
Albuminurie,  parench7mat^'>se  Degenerationen  an  den  Epithelien  der  gewundenen  Han- 
kanälchcn. 

Äussere  Haut  :  Teils  Kontraktion  der  Gefässe,  teils  Hyperämie  und  Erhöhaof 
der  Perspiration;  die  Schwoisssekretion  ist  während  des  Fiebers  vermindert;  dagegen  tretet 
oft  während  der  Krisis  profuse  Schweissausbrüche  auf. 

Nervensystem:  Abgesehen  von  den  vasomotorischen  Erschcinangcn  (s.  o.) 
frühzeitig  Allgcmeinerscheinungen  von  seiten  des  Nervensystems  (Kopfschmeraea, 
Depression,  Hypersensibilität,  Betäubung,  Delirien).  In  den  höheren  Graden  Koma, 
Sopor,  Stupor. 

*iJÄ.  4.  Intoxikationen. 

der^Güte^Si  ^^®   Gifte   bezeichnet   man    solche   Körper,   welche  auf   chemischem 

kaUe^^Bak-  ^^g®   ®^^®   Schädigung   des   Organismus   zur   Folge   haben.      Die   hierdurch 
*tieri8^h^'  zustande  kommenden  Veränderungen  des  Körpers,  insbesondere  den  hierdurch 
^1*^  "di*  hervorgerufenen    Allgemeinzustand,   bezeichnet   man   als   Vergiftung  oder    \ 
^j Körper  Intoxikation.     Aus   praktischen  Gründen   kann   man   die  Gifte  einteileo 
budet     jn-  i    Chemikalien,  welche  in  der  Natur  als  solche  vorkommen  oder  meiat 

worden.  ' 

ZU  technischen  Zwecken,  künstlich  hergestellt  werden.  Sie  sind  teils  orga- 
nische, teils  anorganische  Verbindungen  und  finden  zum  Teil  auch al« 
Arzneimittel  eine  Verwendung.  Zum  grossen  Teil  werden  sie  aus  höheren 
Pflanzen  gewonnen.     3.  Bakteriengifte  (Ptomaine,  Bakterientoxine,   ^ 

Proteinstoffe,    S.  2o9).     3.  Tierische  Gifte,   welche  von  gewissen  Tier 

arten  als  physiologisches  Produkt  gewisser  Drüsen  gebildet  werden  («.  R^C 
Schlangengift)  oder  unter  gewissen  äusseren  Verhältnissen  in  denselba^ - 
entstehen  (giftige  Miesmuscheln).  4.  Gifte,  welche  innerhalb  des  W  ^a 
krankten  tierischen  Körpers  selbst  gebildet  werden;  hierher  gehören  d^E 
sogenannten  Autointoxikationen  (s.  u.). 
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Die  Gifte  wirken  teils  in  einfachen  oder  mehrfachen  Dosen,  also  mehr 
akut,  teils  chronisch,  indem  sie  z.  B.  durch  den  Beruf  dauernd  zugeführt  werden, 
so  Blei  bei  Bleiarbeitem  und  Anstreichern,  Quecksilber  bei  Spiegelarbeitern, 
der  Phosphor  bei  gewissen  Zündholzarbeitem,  femer  Alkohol,  Morphium  oder 
Opium.  Je  konzentrierter  aber  diese  Gifte  angewandt  werden,  desto  deletärer 
sind  in  der  R^;el  ihre  Folgen. 

Die  Wirkungen  der  Giftstoffe  auf  den  Organismus  sind  teils  lot*^^®»,^^"^!^ 
teils  allgemeine.    Im  ersteren  Falle  handelt  es  sich  vorzugsweise  um  Atz-  Biotgifte  ' 
g^fte  oder  Causttea,  d.  h.  solche  Stoffe,  welche  an  der  Stelle  ihrer  Applikation    ^^J*"" 
Gewebszerstörungen,  Nekrosen,  zum  Teil  auch  entzündliche  Reizzustande  und 
Eiterungen   hervorrufen.     Manche   haben   daneben  auch  Allgemein  Wirkungen 
auf   den   ganzen  Körper  zur  Folge.     Die   allgemein   wirkenden  Gifte  pflegt 
man   einzuteilen   in   Blutgifte,    welche   in   erster   Linie   Veränderungen   der 
zelligen   oder  flüssigen  Blutbestandteile   hervorrufen,    Herzgifle,   welche   die 
Tätigkeit  des  Herzens  beeinflussen  und  Nervengifte,  welche  in  erster  Linie 
eine  Wirkung  auf  das  Nervensystem   entfalten.     Doch   lassen  die  einzelnen 
Wirkungen  sich  nicht  streng  auseinanderhalten. 

Die  Art  und  Weise,  wie  die  Gifte  in  den  Körper  gelangen  können,  ist  Eingnnga- 
ebenfalls  verschieden.  Für  die  Intoxikation  mit  Chemikalien  ist  der  Ver- ^  ^oiftes.  *" 
dauungskanal  die  häufigste  Eingangspforte;  die  hierdurch  hervorgerufenen 
Veränderungen  werden  im  speziellen  Teil  (Kap.  IV)  näher  besprochen  werden ; 
doch  kommen  Vergiftungen  mit  solchen  Stoffen  auch  auf  anderem  Wege, 
durch  die  Haut,  das  Blut  (Injektion),  die  Lunge  (Inhalation  giftiger  Grase), 
d^i  Genitaltraktus  (Ausspülungen  mit  starken  Lösungen  antiseptischer  Mittel) 
usw.  gelegentlich  vor. 

Über  die  Blutgifto  siehe  IL  Teil,  Kap.  I.  Biutgifie. 

Bei  den  Herzgiften  und  Nervengiften  fehlen  namentlich  in  akuten  ^^;JJj;.^  . 
Fällen  anatomische  Veränderungen  häufig  vollkommen,  so  dass  die  Erkrankung,     8^^- 
respektive   der   tödliche  Ausgang   meistens  als   funktionelle  Störung  von 
öwten  lebenswichtiger  Organe  aufgefasst  werden   muss.     Neuerdings  sind  bei 
vielen   Giftstoffen   gewisse,   zum   grössten   Teil   jedoch   rückgangsfähige  Ver- 
*öderangen  der  Ganglienzellen  gefunden  worden ;  da  jedoch  dieselben  anatomisch 
^^hta  Spezifisches   an  sich   haben,   kommt  ihnen  eine  praktische  Bedeutung 
^^  in  geringem  Masse  zu.     Von  Herzgiften  sei  besonders  das  Digital  in 
^^^^nt,    welches  in   entsprechender   Dosis   auch   therapeutische  Verwendung 
f^.    ^^      Als    Nervengifte    wirken    unter    anderen:    Alkohol,    Äther, 
^     ^^^alhydrat,    Nikotin,    Chinin,  Strychnin.     Doch  wirken  diese 
n.      '•^ehr  oder  weniger  auch  auf  die  Herztätigkeit.    Es  seien  ferner  erwähnt 
^^''cform    (manchmal    Chloroformgeruch    an    der    Leiche),    Chloral- 
^         ''^t,  Äther  (lange  nach  dem  Tode  anhaftender  Geruch  an  den  inneren 
T^*^^ti),    Morphium,    Opium,    Atropin,    alle   ohne   charakteristische 
.  ^Is    konstant  sichergestellte   anatomische  Befunde.     Bei  Vergiftung  mit 

^y^    ^^^mmen   treten   besonders  die  Erscheinungen  und  Befunde  von  seiten 
tagend  arm  kanals  in  den  Vordergrund. 
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Bei  gewissen  Allgemeinintoxikationen  treten  anatomische  Veränderungen 
an  bestimmten  Organen  auf;  so  entsteht  bei  Vergiftung  mit  Phosphor  oder 
Arsenik  (siehe  II.  Teil,  Kap.  IV)  fettige  Degeneration  vieler  Organe,  durch 
chronischen  Alkoholismus,  interstitielle  Hepatitis,  durch  Ergotinvergiftung 
(Kriebelkrankheit)  kommt  es  neben  anderen  Erscheinungen  zu  einer  eigen- 
tümlichen, tabes  ähnlichen  Erkrankung  der  Hinterstrange  des  Rückenmarkes. 


5.  Allge- 

meinerkran- 

kung  durch 

Ausfall  Ton 

DrQsen- 

fonkiion. 

Antointoxi- 

kation. 

Allge- 
meines. 


Urämie. 


5.  Alljsemeinerkrankungen  durch  Ausfall  von  Drusenfunktion; 
Autointoxikationen. 

Bevor  wir  zu  den  Erkrankungen  der  einzebien  Organe  übergehen,  müssen 
wir  noch  einiges  über  die  Folgen  vorausschicken,  welche  eine  Herabsetzung, 
respektive  Aufhebung  der  Funktion  einzelner  Organe  für  den  ganzen 
Organismus  hat.   Die  Veränderungen  der  allgemeinen  Zirkulation,  welche  sidi 
an  Störungen    der  Herztätigkeit  anschliessen,   haben  wir  schon  im  bisherigen 
der  Hauptsache   nach   besprochen.     Es    bleiben   noch  jene  Einwirkungen  auf 
den    Gesamtorganismus     übrig,     welche    durch    Wegfall     von    Drüsen- 
funktionen  oder   veränderte   Tätigkeit    lebenswichtiger   Drüsen  zu- 
stande  kommen.     Dabei    ist  nicht  bloss  Wegfall  der  Drüsen funktion  im  ge- 
wöhnlichen Sinne,  Aufhebung  oder  Herabsetzung  der  Sekretion  respektive    j 
Exkretion,    sondern   es  sind  auch  noch  andere  Einflüsse  gewisser  Drüsen    J 
in  Betracht  zu  ziehen,  welche  zwar  ihrem  Wesen  nach  noch  keineswegs  auf-     i 
geklärt,   aber   doch  für  die  Pathologie  gegenwärtig  schon  von  besonderer  Be- 
deutung sind.     Sie  seien  daher  hier  kurz  besprochen. 

Derartige  AUgenieinerkrankungen  entstehen  zunächst  einmal  daduidi, 
dass  wichtige  Ausscheidungsorgane  ganz  oder  teilweise  insuffizieflt 
werden  und  es  in  der  Folge  zu  einer  Retention  der  Ausscheidungsprodukte 
im  Körper  konmit-,  welche  sodann  in  dem  letzteren  giftige  Wirkungen  ent- 
falten können.  Ähnliche  Zustände  werden  durch  Hinderung  des  Abflaases 
von  Ausscheidungsprodukten  aus  den  Ausführungsgangen  hervorgenifen;  -^ 
endlich  können  auch  durch  Zersetzungen  in  den  Ausscheidungsprodukten  ^^ 
giftige   Wirkungen   auf   den    Körper   ausgelöst    werden.      Alle   die    hierdurch  i^ 

entstehenden  AUgenieinerkrankungen  fasst  man  als  Autointoxikationen  n 

sammen. 

Durch  mangelhafte  Tätigkeit  der  Niere  oder  Zurückhaltung  des  Hnrns  ^ 
in  den  Harn  wegen  entsteht  die  Urämie.  Freilich  ist  es  bisher  noch  mM^ 
bekannt,  auf  welchen  Bestandteil  des  Harns  die  giftigen  Wirkungen  des-— ^ 
selben  zurückzuführen  sind.  Dieselben  bestehen  vorzugsweise  in  komatösen  ^^ 
Zuständen,  welche  mit  krampfhaften,  durch  Erregung  des  Nervensystems  her  — * 
vorgerufenen  Anfällen  einhergehen.  Ihre  häufigste  Ursache  ist  nach  dem  obenX* 
Gesagten  in  Veränderungen  des  Nierenparenchyms  (Nephritis)  oder  Verlegung^^ 
der  Harnwege  (Verschluss  der  Uretercn  durch  Harnsteine,  Tumoren  etc.)  »ä^ 
suchen.  Endlich  kann  man  experimentell  die  Urämie  durch  Ligatur  beide*^ 
Nieren-Arterien  erzeugen,  wodurch  der  Blutzufluss  zu  den  Nieren  und  damit^-* 
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die  Ausscheidung  der  harnfahigen  Stoffe  aus  den  Nieren  unmöglich  gemacht 
wird.  Meist  zeigt  sich  bei  Urämischen  auch  eine  chronische  katarrhalische 
Entzündung  der  Darmschleimhaut  (urämische  Enteritis),  welche  nicht  selten 
in  eine  diphüierische  Entzündung  übergeht,  was  nach  den  Einen  durch  Ein- 
wirkung der  immer  im  Darm  vorhandenen  Bakterien  und  Steigerung  des 
Entzündungsvorganges  zur  diphtherischen  Entzündung,  nach  anderen  dadurch 
eintritt,  dass  eine  kompensatorische  Ausscheidung  von  Harnstoff  in  das  Darm- 
lumen stattfindet,   welcher   sich  daselbst  in  kohlensaures  Ammoniak  umsetzt* 

Durch    Übertritt   von  Galle   ins   Blut   entsteht   Cholämie,   als    Folg©- u^^S?^ 
zustand  der  letzteren  die  Gelbsucht  oder  der  Ikterus,  d.  h.  die  gallige  Ver- 
förbung  der  Organe.    In  den  meisten  Fällen  kommt  der  Ikterus  als  Reten- 
tionsikterus  durch  Behinderung  des  Gallenabflusses  aus  der  Leber  zustande, 
indem  die  Gallenwege  an  irgend  einer  Stelle  ihres  Verlaufes  verlegt  oder  sonst 
irgendwie  verschlossen  werden.     Es  kann  dies  z.  B.  durch  Einklemmung  von 
Gallensteinen   in   den  Ductus   choledochus   oder  die  innerhalb  der  Leber  ge- 
legenen GaUengänge,    durch   Kompression    der  Gallen wege,   durch   Tumoren 
oder  narbige  Prozesse,  durch  Verlegung  derselben  mit  Sekret  (namentlich  an 
der  Ausmündungsstelle  des  Ductus  choledochus  an  der  Papille  des  Duodenums 
bei  Katarrh  dieses  (vergl.  II.  Teil,  Kap.  IV)  geschehen.     Die  genaueren  Ver- 
änderungen   in  der  Leber  selbst  siehe  bei  dieser.     Eine  Retention  der  Galle  ^ktenuT*" 
■■^       kommt  unter  solchen  und  ähnlichen  Umstanden  um  so  leichter  zustande,  als 
:^        «e  nur  unter  sehr  geringem  Druck  abgeschieden  wird.    Die  gallige,  gelbe  bis 
Rßlbgrüne,   ja   selbst   olivgrüne    bis   schmutzig   braungrüne   Verfärbung   beim 
Äterus  kommt  durch  die  Durchtränkung  mit  der  durch  Grallenfarbstoff  tin- 
&efteti  Gewebsflüssigkeit    zustande    und    betrifft   alle  Organ bestandteile   mit 
-^osnahme  des  Knorpels  und  des  Nervenparenchyms ;  besonders  tritt  sie  hervor 
^  der  äusseren  Haut,  der  Conjunctiva,  an  der  Intima  der  Blutgefässe  sowie 
***    den   weissen   Gerinnseln    aus   dem  Blute,   endlich    an   der  Leber   selbst; 
^'ich   die  Nieren  erscheinen  gallig  gefärbt  und  der  Harn  ist  durch  Bilirubin 
^^^  Bydrobilirubin  dunkel  gefärbt.    Da  mit  der  Galle  auch  die  Gallensäuren 
®  Blut  übertreten,   so  kommt  es  (durch  Wirkung  derselben  auf  das  Herz) 
^  -Pulsverlangsamung ;   infolge  der   verminderten   oder  aufgehobenen  Gallen- 
^^^eiduug  in  den  Darm  bleiben  die  Konten ta  hell,  lehmfarben,  faulen  sehr 
^^*^  ;  die  Fettverdauung  ist  infolge  der  der  Verdauung  mangelnden  Galle  ge- 
**^*^      Über  Gallenkonkremente  siehe  II.  Teil,  Kap.  IV. 

*     ^         Ein  Ikterus  tritt  aber  auch  in  vielen  Fällen  auf,    in    denen   ein  ^f^*l™2e?; 
''^^ernis  für  den  Abfluss  der  Galle  nicht  gefunden  w e r d e n  ^{J'»^ J^*|j; 
^  ^  und  in  denen  auch  die  dunkle  Färbung  des  Darminhaltes  zeigt,  dass  tat-      «^®"- 
.  ^^ch  Galle  in  den  Darm  übergetreten  ist.    Da  der  Gallen farbstoff  Bilirubin 
^^m  Blut&rbstoff  Hämatoidin  seiner  Zusammensetzung  nach  identisch  ist,  so 


^^Vitete  man  früher,  dass  der  Ikterus  in  solchen  Fällen  durch  Zerfall  von 


^   ^*^orperchen  innerhalb  des  Blutes  zustande  käme.   Nun  kann  zwar  tatsächlich 


*^atoidin  innerhalb  des  zirkulierenden  Blutes  durch  Zerfall  von  Blutkörper- 
entstehen  oder  aus  hämorrhagischen  Herden  resorbiert  werden,   aber  es 
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tritt  dasselbe  in  solchen  Fällen  nie  in  einer  Menge  auf,  dass  eine  Ver&'boDg  der 
Organe  daraus  resultieren  würde.  Vielmehr  vollzieht  sich  auch  da,  wo  ein 
gesteigerter  Zerfall  von  Blutkörperchen  innerhalb  des  Blutes 
vor  sich  geht»  die  Bildung  des  Gallenfarbstoffes  innerhalb  der 
Poiychoiie.  Leber.  Es  kommt  dann  zuPolycholie^d.  h.  überreichlichen  Bildung  aner 
sehr  dicken,  pigmentreichen  Galle,  so  dass  dieselbe  nicht  mehr  genügend  aus- 
geschieden werden  kann  und  daher  wieder  in  die  Lymphe  und  damit  ins  Nut 
resorbiert  wird ;  das  kann  unter  allen  Umständen  eintreten,  welche  einen  ver- 
mehrten Zerfall  von  roten  Blutzellen  mit  sich  bringen :  bei  gewissen  Vergiftungeo 
(namentlich  mit  sogenannten  Blutgiften,  wie  chlorsaures  Kali,  Arsenwassov 
Stoff,  Toluylendiamin,  ferner  mit  manchen  Pilzen,  besonders  Morcheln),  bei 
Transfusion  fremdartigen,  d.  h.  von  einer  anderen  Tierspezies  stammenden 
Blutes,  bei  den  primären  Blutkrankheiten  (perniziöse  Anämie),  bei  septischen 
und  pyämischen  Allgemeinerkrankungen,  kurz  überall  da,  wo  die  roten  Blll^ 
Zellen  direkt  zerfallen  oder  durch  Auslaugung  ihres  Hämoglobins  Hämoglobin- 
ämie  und  Hämoglobinurie  (H.  Teil,  Kap.  I)  zustande  kommt  In  diese  Gruppe 
neonito^aiiL^^^''^  auch  der  fast  physiologisch  zu  nennende  Icterus  neonatoram.  Jkt 
Ikterus  der  Herzkranken  wird  meist  auf  mechanische  Verhältnisse,  Verminde- 
rung des  Arteriendruckes  und  Kompression  der  Gallengänge  durch  die  dilir 
tierten  Kapillaren  zurückgeführt 
fti*e"von  Weder  die  Annahme  einer  Gallenretention,  noch  die  einer  Poiychoiie  reicht 

y*l!"*Sl  indes  für  atle  Fälle  von  Ikterus  aus.    Man  nimmt  daher  an,  dass  es  d  urch  Er- 

nngen  der  ' 

L«b«rz©Uen.j5j.ankung  der  Leberzellen  selbst  dazu  kommen  kann,  dassdie 
Galle  nicht  wie  normal  in  die  Gallenkapillaren,  sondern  mit 
anderen  von  den  Leberzellen  gelieferten  Stoffwechselprodukten 
der  „inneren  Sekretion"  (siehe   unten,  Zucker,  Harnstoff  etc)  direkt 

Parachoiie.  j^g  ßiut  hinein  abgeschieden  wird:  Paracholie.  Die  Affektion  der  hfba- 
Zellen  kann  dabei  durch  Allgemeininfektionen  und  Intoxikationen  oder  durch 
besondere  Erkrankungen  der  Leber  selbst  (Lebercirrhose,  Phosphorveigifton^ 
akute  gelbe  Leberatrophie  etc.)  bedingt  sein;  vielleicht  kann  auch  bei  einen 
heftigen  und  lange  andauernden  Retentionsikterus  die  retinierte  Gralle  selbst 
in  ähnlicher  Weise  schädigend  auf  die  Leberzellen  wirken.  Hierher  gehdnn 
Icterus     ferner  die  Fälle  von  Icterus  gravis,   in  welchen  es  zu  schweren  ADflB- 

gravis.  o  '  w 

meinerscheinungen,  namentlich  nervösen  Störungen,  hämorrhagischer  Diathese 
mit  vielfachen  Blutungen   in  die  Haut  und  Subkutis,  das  subserdse  Gewebe^ 
die  Hirnhäute  etc.  und  ausgedehnten  parenchymatösen  Degenerationen  (S.  54» 
55  ff.)  und  selbst  Nekrosen  in  verschiedenen  Organen  kommen  kann.    Inda 
sind  in  allen  diesen  Fällen,  welche  auch  als  „infektiöser  Ikterus"  be- 
zeichnet werden,  die  verschiedenen  Erscheinungen,  wahrscheinlich  viel  weniger 
auf  die  Wirkungen  der  Gallenbestandteile,   als  auf  eine  direkte  Wirkung  der 
Andere     ^^*®  Erkrankung  hervorrufenden  infektiösen,  respektive  toxischen  Einflüsse  oder 
^^^^^^*^' Ausfall  wichtiger  Leberfunktionen  (s.  u.)  zurückzuführen. 
kanai^odM'  ^"^®  A u toin toxika tio n  des  Körpers  entsteht  ferner  unter  Um- 

der  AtmuDg  st^Q Jen   durch  Bildung  und  Resorption   giftiger  Stoffe   bei  staricen  Fäulnis- 
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Vorgängen  und  anderen  Krankheitsprozessen  im  Darmkanal.  Endlich  kann 
auch  die  durch  Behinderung  der  Atmung  zustande  kommende,  mit  Sauer- 
stoffmangel einhergehende  Kohlensäureüberladung  des  Blutes  in 
einem  gewissen  Sinne  zu  den  Autointozikationen  gerechnet  werden. 

Ausser  den  bekannten,  der  Sekretion  und  Exkretion  dienenden  Drüsen  ?P^¥°  ^^^'^ 

'  Veränder- 

gibt es  im  Körper  Organe  von  drüsenähnlichem  Bau,  welche  jedoch  die  Aas-  ^^^  ^®j° 

führungsgange   vermissen   lassen   und   deren  Funktion  noch  grösstenteils  un-  gäJJJS,,. 
bekannt  ist    Sie  heissen  auch  Drüsen  ohne  Ausführungsgänge  oder^JjJJ^»®» 
Blutgefässdrüsen.    Zu  ihnen  gehören  die  Schilddrüse,  das  Pankreas,     J^^®°" 
die  Nebennieren,  die  Hypophysis  u.a.   Trotzdem  über  die  Funktion  dieser  ^y^^^^^*® 
Organe  bisher  nichts  Sicheres  nachweisbar  ist,  sind  dieselben  dennoch  für  das 
Lieben  des  Organismus  notwendig.    Es  wurde  zunächst  f  ür  die  S  c  h  i  1  d  d  r ü  s  e 
bekannt,  dass  nach  vollständiger  Wegnahme  derselben  sich  schwere  Allgemein- 
erkrankongen  entwickeln.    In  der  ersten  Zeit  nach  der  beim  Menschen  wegen  bös- 
artiger Strumen  oder  experimentell  bei  Tieren  vorgenommenen  Operation  können 
sich  tetanische  Krämpfe  einstellen.    Im  weiteren  Verlauf  stellt  sich  ein  schwerer, 
selbst  tödlich  endigender  Krankheitszustand  ein,  welcher  durch  das  Auftreten 
einer  Kachexie  charakterisiert  ist  und  als  Kachexia  strumipriva  bezeichnet  ^•äml!^ 
wird.    Es  zeigt  sich  bei  solchen  Patienten  eine  schlaffe,  unelastische  Schwellung      p"^* 
der  Haut  mit  Wulstung  der  Falten  und  Vorsprünge  derselben,  besonders  im 
Gesicht    Dazu  kommen  psychische  Abstumpfung,  welche  sich  auch  in  einem 
blöden  Gesichtsausdruck   äussert,   sowie  Schwerfälligkeit  des  ganzen  Körpers; 
die   Zunge    wird    dick    und   schwer   beweglich,    die   Hand   tatzenartig.      Die 
gleichen  Erscheinungen  werden  auch  nach  spontaner  Atrophie  der  Schilddrüse 
oder  hochgradiger  Entartung  derselben  durch  Tumoren  etc.  beobachtet 

Bei  jungen  Tieren,  denen  die  Schilddrüse  ganz  entfernt  worden  war, 
kommt  es  zu  einer  mangelhaften  Entwickelung  des  Knochensystems,  was 
wohl  dazu  berechtigt,  auch  für  den  Menschen  das  häufige  Zusammentreffen 
von  Kröpfen  mit  dem  sogenannten  Kretinismus,  wie  er  in  manchen  Gegen-  ^^^"**" 
den  endemisch  auftritt,  auf  eine  Einwirkung  der  veränderten  Schilddrüse 
auf  das  im  Wachstum  begriffene  Knochensystem  zurückzuführen.  Man  nimmt 
gegenwärtig  an,  dass  die  Thyreoidea  einen  jodhaltigen  Körper  (Thyreo- 
globulin)  bereitet,  welcher  für  den  Organismus  notwendig  ist,  entweder 
direkt  oder  indem  er  andere  Stoffwechselprodukte  durch  seine  Bindung  ent- 
giftet. Dieser  Stoff  vermag  auch  das  Auftreten  der  Kachexie  nach  Ausfall 
der  Thyreoidea  unter  den  genannten  Umständen  hintanzuhalten,  wenn  er  auf 
medikamentösem  Wege  gegeben  wird.  Bei  der  krankhaft  veränderten  Schild- 
drüse wirkt  nicht  nur  dieser  Ausfall  normaler  Funktion  schädlich,  sondern 
es  werden  vielleicht  auch  giftige  Stoffe  gebildet,  welche  direkt  schädliche 
Wirkungen  auf  den  Organismus  auszuüben  vermögen. 

Jedenfalls  gehen  also  normaliter  aus  der  Schilddrüse  Stoff- 
wechselprodukte in  das  Blut  über,  welche  auf  den  übrigen 
Organismus  von  Einfluss  sind.  Etwas  Derartiges  wird  nun  auch  für 
andere  Drüsen  angenommen  werden  dürfen  und  zwar  auch  solche,  welche  ausser- 

Sehmans,  PaüiologiMlie  Anatomie.   Allgem.  Teil.   8.  Aufl.  21 
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dem  noch  eine  bekannte  sekretorische  Tätigkeit  im  gewöhnlichen  Sinne  haben,  wie 
die  Leber,  das  Pankreas  u.  a.  Aus  den  Zellen  der  Leber  wird  nicht  bloss  Gralle 
ausgeschieden,  sondern  es  gehen  auch  fortwährend  andere  Stoffe  (Harnstoffe, 
Zucker)  aus  denselben  direkt  ins  Blut  über.  Es  werden  wahrscheinlich  von 
allen  Drüsen  Stoffe  ins  Blut  übergeführt,  die  uns  freilich  noch  zum  grossteo 
Teil  unbekannt  sind,  welchen  aber  eine  wichtige  Rolle  für  den  ganien 
Organismus  zukommt  Diesen  Übertritt  von  Stoffen  aus  Drüsenzellen  ins 
Blut  bezeichnet  man  in  neuerer  Zeit  als  innere  Sekretion ;  durch  Aufhebung 
oder  Änderung  derselben  ist  eine  Anzahl  von  Erkrankungen  zu  ^klären 
(siehe  oben). 
Diabetes  Ähnliche  Beziehungen  scheinen  zwischen  dem  Diabetes  mellitus  und 

mellitus.  o 

dem  Pankreas  zu  bestehen.  Bekanntlich  ist  die  genannte  Erkrankung,  die 
Zuckerharnruhr,  gekennzeichnet  durch  vermehrten  Zuckergehalt  des 
Blutes,  reichliche  Ausscheidung  von  Zucker  im  Harn,  in  welchem 
normalerweise  höchstens  Spiu*en  desselben  nachweisbar  sind,  verbunden  mit 
Polyurie,  stark  vermehrter  Harnstoff ausscheidung  (um  das  2 — 3  fache  ver 
mehrt)  und  —  trotz  vermehrter  Nahrungsaufnahme  —  allgemeiner  Abmagemng 
und  Schwäche  des  Körpers,  welche  denselben  zu  vielen  anderen  Erkrankungen, 
namentlich  Furunkulose  und  trophischen  Störungen  der  Haut,  sowie  besondeiB 
zu  Lungentuberkulose  disponieren.  Man  nimmt  gegenwärtig  an,  dass  bein 
Diabetes  mellitus  die  Fähigkeit  des  Organismus  aufgehoben, 
respektive  herabgesetzt  sei,  den  Zucker  weiter  zu  zerlegen, 
zu  oxydieren  und  dass  infolgedessen  der  Zucker  im  Blut  sick 
anhäufe.  Da  bei  einer  grossen  Anzahl  von  Diabetesfallen  das  Pankie» 
verändert  gefunden  wird  (das  Genauere  siehe  bei  Pankreas),  da  es  femer  /5^ 
lingt,  bei  Hunden  durch  Exstirpation  der  Bauchspeicheldrüse  einen  echten 
Diabetes  hervorzurufen,  so  musa  wohl  geschlossen  werden,  dass  zwischen  dw 
Tätigkeit  jener  Drüse  und  der  Zuckerausscheidung  Beziehungen  bestehen; 
freilich  muss,  da  nicht  in  allen  Fällen  von  Diabetes  Pankreas- Verand^ungen 
bisher  nachzuweisen  waren,  immer  noch  angenommen  werden,  dass  auch  soldie 
Veränderungen  des  Pankreas  der  Krankheit  zugrunde  liegen  können,  die  för 
unsere  bisherigen  Hilfsmittel  noch  nicht  wahrnehmbar  sind.  Andererseits  kann 
Zuckerausscheidung  mit  dem  Harn  (Glykosurie)  aber  auch  vom  Nerven- 
system abhängen.  Sie  wird  bewirkt  durch  Claude  Bernards  Reizung  d« 
zentralen  Vagusstumpfes  oder  seinen  berühmten  Zuckerstich  und  tritt  audi 
nach  anderweitigen  Affektionen  des  Nervensystems  (gewissen  Vergiftungen)  aut 
Die  beste  Vorstellung  um  diese  Momente  zu  vereinigen,  ist  folgende.  Auf  jeden 
Fall  ist  die  Quelle  des  Zuckers  in  der  Leber  gelegen.  Der  Kohle- 
hydratstoffwechsel <lies«er  wird  reguliert  einerseits  durch  das  Nerven- 
system —  dessen  Einfluss  stimulierend  ist  —  sowie  andererseits  durch 
ein  inneres  Sekret  des  Pankreas,  welches  mit  dem  Pfortaderblut  in  die 
Leber  gelangt  —  und  des?*en  Wirkung  in  hemmendem  Sinne  vor  ad 
geht.  Bei  Reizung  des  ersteren  dieser  Antagonisten  —  Nervensystem 
—   wie  bei   Fortfall   des   letzteren    —   normale   innere  Sekretion  d« 
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Pankreas  —  tritt  Diabetes  ein.  In  praxi,  besonders  bei  alten  Fällen,  handelt 
es  sich  fast  ausnahmslos  um  das  letztere.  Vielleicht  bewirken  auch  noch 
andere  Organe,  wie  Nebenniere  und  Niere,  bei  Veränderungen  Diabetes.  So 
ist  der  Phloridzin-Diabetes  zu  erklären,  wenn  dieser  nicht  auf  einer 
direkten  chemischen  Bindung  beruht. 

Der  Morbus  Addisonii,  die  Bronze-Krankheit,  ist  durch  eine  .^^r^"*. 
achmutzigbraune  Verfärbung  der  Haut  („Bronze-Haut"),  zum  Teil  auch  der 
Bchleimhäute  (Mundhohle,  Zungenschleimhaut,  Bindehaut)  ausgezeichnet,  welche 
durch  reichliche  Pigmenteinlagerung,  namentlich  in  den  tieferen  Schichten  des 
Rete  Malpighii  und  dem  Papillarkörper  der  Epidermis,  bedingt  ist  (vergl.  S.  71); 
dabei  zeigen  sich  die  Erscheinungen  einer  allgemeinen  Kachexie,  Störungen 
von  Seiten  des  Verdauungsapparates,  Anämie,  nervöse  Störungen  u.  a.  In  den 
meisten  fallen  von  Bronzekrankheit  sind  Veränderungen  der  Nebennieren, 
wenn  auch  keineswegs  in  übereinstimmender  Weise  vorhanden ;  am  häufigsten 
zeigt  sich  eine  Tuberkulose  derselben,  seltener  findet  man  einfache  Atrophie, 
Blutungen,  Gummiknoten  oder  gewisse  Tumoren  (sogenannte  S t r u - 
m  e  n ,  s.  II.  Teil,  Kap.  UI) ;  wahrscheinlich  wird  von  den  Nebennierenzellen 
nonnaliter  ein  Stoff  produziert,  welcher  für  den  gesamten  Organismus  notwendig 
ist  (innere  Sekretion)  und  dessen  Ausfall  in  diesen  Fällen  die  Krankheit 
erzeugt.  Dass  die  Nebennieren  für  das  Leben  des  Organismus  notwendig 
sind  und  dass  Tiere  nach  Entfernung  derselben  kachektisch  zugrunde  gehen, 
ist  auch  experimentell  festgestellt  Nach  einer  Ansicht  ist  die  Nebennieren- 
drüse das  Massgebende  und  bei  ihrer  Vernichtung  tritt  Morbus  Addisonii  ein ; 
nach  einer  anderen  Auffassung  gehört  zum  Erscheinen  dieses  eine  Erkrankung 
des  gesamten  sogenannten  chromaffinen  Apparates,  d.  h.  der  vom  Sym- 
pathicus  abstammenden  Grewebe,  welche  besondere  Affinität  zu  Chrom  be- 
kunden, so  Nebennierenmark,  üarotisdrüse  etc. 

Sowohl  für  den  Diabetes  mellitus,  wie  für  den  Morbus  Addi- 
sonii ist  es  bemerkenswert,  dass  die  Allgemeinerkrankung  des  Organismus 
meist  ausbleibt,  wenn  ein  Carcinom  der  genannten  Drüsen  die  Zerstörung 
ihrer  Substanz  verursacht  hatte;  es  darf  daraus  vielleicht  geschlossen  werden, 
dass  die  von  den  Pankreas-  respektive  von  den  Nebennierenepithelien  her- 
stammenden Krebszellen  noch  so  viel  von  den  ursprünglichen  Eigentümlich- 
keiten ihrer  Mutterzellen  in  sich  bewahrt  haben,  dass  sie  nach  dieser  Richtung 
hin  imstande  sind,  die  Funktion  der  Mutterzellen  zu  erfüllen,  und  es  nicht 
mm  Ausbruch  der  sonst  bei  Zerstörung  jener  Organe  sich  einstellenden 
Allgemeinerkrankung,  des  Diabetes  respektive  der  Bronzekrankheit  kommt 
(v.  Hansemann). 

Über  die  mit  Veränderungen  der  Hypophyse  in  Verbindung  stehende 
Akromegalie  s.  Kapitel  VII  des  H.  Teiles. 

Bekanntlich   wichet   unter   normalen  Vorhältnissen    die  Thymus    bis   zum   zweiten  Folgen  von 

Lebenijahr  and  bleibt  dann  bis  zum   10. — 14.  Lel)ensjahre  in  der  damals  erreichten  Gnis-st;  verwSsaor- 

besteben;   dann    verschwindet   sie   allmählich    bis   auf  iferinL^e  Reste,    in<lem   sie    eine  Um-    ung  oder 

o        o  »    ^  Persistenz. 

Wandlung  in  Fettgewebe  erleidet.     Mit  einer  Hypt^rplasie,  respektive  (bei  älteren  Indi- 

vidaen)  einem  Persitttieren  der  unter  normalen  Yerbültnissen  zuruckgebildeten  Thymus 
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werden  gewisse  Todesfälle  in  Zusammenhang  gebracht,  welche  aus  an  sich  gering 
fügigen  Anlässen  ointroton,  ohne  dass  die  Sektion  sonst  eine  genügende  Erklirung  für  dfO 
Eintritt  dos  Twles  gäbe. 

In  den  olwn  envähnten  Fällen  handelt  en  sich  um  plötslioh  eingetretenen  Tod  n 
Beginn  einer  Chloroformuarkose,  in  laryngo-spastischen  Anfällen,  l>ei  geringfügigen  thera- 
peutischen EiDgriflfen  etc.  Die  Obduktion  ergibt  meist  den  Befund  der  Hetzlähmoog,  da* 
neben  in  der  Regel  eine  abnorme  Gr^isse  der  Thymus  (bei  Kindern,  resp.  Persistieren  der- 
selben im  späteren  Alter),  grosse  Blässe  und  past<)se  Beschaffenheit  der  Haut,  Sdiwellong 
der  lymphatischen  Apparate,  Enge  der  Aorta,  ein  Bild,  welches  als  lymphatisch- 
chlorotische  Konstitution  zusammengefasst  M*ird,  und  mit  welchem  oft  Badiitit 
und  Skrofulöse  verbunden  vorkommt.  Ein  direkter  Einfluss  der  vergrtteserten  Thymus  auf 
die  Atmung  (Erstickung  durch  Kompression  der  Trachea)  ist  in  den  meisten  Fällen  so«- 
zuschllessen.  Man  nimmt  an,  dass  es  sich  bei  den  genannten  Zuständen  um  eine  angeliomie 
Konstitutionsanomalie  handle,  welche  sich  in  Hyperplasie  der  Thymus  und  ihr  venrandfpf 
Organe  äussert;  vielleicht  liegt  auch  hier  eine  Autointoxikation  mit  abnormen  Stoffwechsel- 
produkten der  genannten  Organe  vor,  welche  eine  abnorme  Erregung  des  Nen-ensystenw 
selbst  durch  geringfügige,  für  gewöhnliche  Individuen  wirkungslose  Reize  mit  Krampf- 
'Zuständen  in  den  verschiwlonstcn  Teilen  des  Körpers  und  eine  Synkope  aur  Folge  hat 

Auf  Ausschaltung  einer  besonderen  Drüsen  funk  tion  in  dem  bisher  et- 
wähnten  Sinne  einer  sogenannten  inneren  Sekretion  sind  vielleicht  auch  die 
nach  Entfernung  oder  Zugrundegehen  der  Geschlechtsdrüsen  (Kastration) 
auftretenden  Allgcmeinveränderungen  des  Organismus  zurückzuführen. 

Basedowii  Wahrscheinlich    steht   auch   der   Morbus  Basedowii,    sowie   die  soge- 

nannte Puerperaleklampsie  in  Beziehung  zu  einer  Autointoxikation.  D«r 
Morbus  Basedow  ist  bekanntlich  durch  drei  Hauptsymptome,  beschleu- 
nigte und  vermehrte  Herztätigkeit,  Verg rosse rung  der  Thyreo- 
idea und  Exophthalmus  sowie  durch  allgemeine  nervöse  Störungeii 
ausgezeichnet;  die  Veränderung  der  Thyreoidea  besteht  meist  in  einer  so- 
genannten parenchymatösen  Hyperplasie  (siehe  bei  Thjnrioidea).  Vennn^ 
li(;h  handelt  es  sich  bei  der  Erkrankung  um  eine  durch  diese  Hyperplane 
der  Schilddrüse  bedingte  Vermehrung  der  von  diesem  Organe  produzierten, 
ins  Blut  übergehenden  Stoffe.  Es  ist  aber  fraglich,  ob  die  Hyperplasie  der 
Thyreoidea  bei  dem  Morbus  Basedowii  die  primäre  Veränderung  oder  vielleicht 
sjplbst  bloss  einen  Folgezustand  einer  allgemeinen  Neurose  darstellt 

ekfaTsll"  Puerperaleklampsie.     Während    man    früher  die  Puerperaleklampsie, 

eine  während  oder  nach  der  Geburt  unter  Krämpfen  einsetzende  schwere 
Erkrankung,  ausschliesslich  als  Folge  einer  Nephritis  und  mithin  die  bei 
derselben  auftretenden  Krämpfe  als  urämische  auffasste,  haben  neuere  Unter 
suchungen  ergeben,  dass  keineswegs  in  allen  Fällen  jener  Erkrankung  an»- 
gesprochen  entzündliche  Prozesse  in  den  Nieren  vorliegen,  dass  vielmehr  die 
Veränderungen  dieser  Organe  zum  grossen  Teile  erst  sekundärer  Natur  sind 
und  Folgen  anderer  Krankheitsprozesse  darstellen.  Für  einen  Teil  der  Falk 
niuss  allerdings  auch  gegenwärtig  noch  eine  Nephritis,  und  zwar  meisteDS 
eine  Seh  wangers chaftsne phritis,  als  Ursache  der  Erkrankung  ange- 
nommen und  diese  daher  als  eine  urämische  bezeichnet  werden  —  eine  Auto- 
intoxikation  des  Körpers  mit  Harnbestandteilen  (s.  o.).  In  anderen  Fällen 
aber   liegt  eine   Autointoxikation   anderer  Art  vor,   nämlich   eine   Aufnahn» 
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giftiger  Produkte  von  der  erkrankten  Placenta  her,  wodurch  Gerinnungen  an 
verschiedenen  Stellen  des  Gefässsystems,  hyaline  und  Blutplättchenthromben, 
Gefässverstopfungen  und  ihre  Folgen,  Blutstauung,  Bildung  anämischer  oder 
hämorrhagischer  Infarzierungen  in  den  verschiedensten  Organen  des  Körpers 
hervorgerufen  werden.  Dafür  spricht  auch  besonders,  dass  sogenannte  Placentar- 
Riesenzellen  in  grösserer  Menge  dabei  in  das  Blut  der  Mutter  gelangen  und 
in  verschiedenen  Organen  gefunden  werden.  Doch  stellen  wahrscheinlich 
diese  Placentarzellenembolien  nicht  die  Ursache  der  Krampfanfälle,  sondern 
bloss  ein  akzidentelles  Ereignis  dar.  Ebenso  finden  sich  vielfach  im  Gefäss- 
system  Embolien  von  Leberzellen,  welche  von  erkrankten  Partien  der  Leber 
aus  (s.  u.)  ins  Blut  gelangt  waren. 

Endlich  gibt  es  auch  noch  Fälle  von  Eklampsie,  welche  wahrscheinlich 
durch  Bakterien  wenigstens  insoferne  verursacht  sind,  als  diese  letzteren 
entzündliche  Veränderungen  an  den  Genitalorganen,  wie  in  anderen  Teilen 
des  Körpers  hervorrufen,  wodurch  bei  disponierten  Personen  Krampfanfälle 
ausgelöst  werden  können. 

Die  wichtigsten  Befunde,  welche  bei  puerperaler  Eklampsie  in  den  ein- 
zelnen Organen  vorkommen  können,  sind  folgende :  In  den  Nieren  leichtere 
oder  stärkere  Fettdegeneration,  Thromben,  nekrotische  Herde  und  Blutungen, 
manchmal  ausgesprochene  Infarktbildung,  oft  auch  parenchymatöse  Nephritis ; 
in  der  Placenta  Nekrosen,  weisse  Infarkte,  Endzüntungen  (s.  IL  Teil, 
Kap.  VIII),  in  der  Leber  Stauung,  Gefässverstopfung  mit  anämischer  oder 
hämorrhagischer  Infarzierung;  in  manchen  Fällen  hochgradige  fettige  Dege 
neration  mit  Ikterus,  hier  und  da  selbst  das  vollkommene  Bild  einer  akuten 
gelben  Leberatrophie;  in  der  Lunge  wurden  gefunden:  Fettembolie,  Ödeme, 
Blutungen,  Gefässverlegungen,  pneumonische  Herde  und  die  schon  oben  er- 
wähnten Ge&ssembolien ;   im  Gehirn  Ödem. 

Als  Störung  des  allgemeinen  Stoffwechsels  soll  endlich  noch  die  harn- 
saure  Diathese  erwähnt  werden,  welche  dem  als  Gicht  bekannten  Krank-  ®*®***- 
heitsbilde  zugrunde  liegt  und  sich  durch  Ausscheidung  von  Harnsäure  und 
harnsauren  Salzen,  besonders  in  den  Gelenken  und  deren  Umgebung,  aber 
auch  in  anderen  Teilen  des  Körpers  äussert,  womit  regelmässig  heftige  ent- 
zündliche Prozesse  an  den  ergriffenen  Teilen  einhergehen;  daneben  findet 
auch  vielfach  ein  Ausfallen  von  festen  Harnbestandteilen  innerhalb  der  Niere 
und  der  Hamwege  mit  Bildung  von  Konkrementen  statt  (s.  S.  75  ff.  und 
IL  Teil,  Kap.  V). 

Ob  es  sich  bei  der  harnsauren  Diathesc  um  mangelhafte  Ausscheidung 
der  Harnsäure  durch  die  Nieren  oder  um  lokale  Ursachen  an  den  Ablagerungs- 
stellen derselben  handelt,  ob  endlich  die  Entzündungserscheinungen  die  Folge 
der  Hamsäureausscheidung  an  den  betreffenden  Teilen  sind  oder  bloss  die 
Gel^enheit  zu  den  Harnsäure-Inkrustationen  geben,  ist  erst  noch  definitiv  zu 
entscheiden.  Sicher  ist,  dass  die  Vererbung  bei  der  fraglichen  Erkrankung 
eine  wichtige  Rolle  spielt  und  ebenso,  dass  die  letztere  in  bestimmten  Gegen- 
den mit  besonderer  Häufigkeit  vorkommt 
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A,  Blut. 
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Fig.  211. 

Ans  dem  normaku  Blute  des  Mensuheo.     1200  mal  vergr. 
(Nach  Trockenprfi paraten  vou  H.  F.  Mylli*r.) 

Blntaclieiba ,  fr  einkeraiger  kleiner  Lenlcorjt;  c  einkertiiger  groasur  Leokoeyt;  ^  polymorph- 
kemigor  Loukooyt;  </,  e  und  f  Übergann^Hfiirmc^n  toq  c  tu  jr, 
(Ana  B6hm- David  off,  L&hrb.  der  Histologie,   Dritt«  Auflage.   1903.) 

Beide  Borten  von  roteix  Blulkörperehen  —  lüc  Doch  kemlinltliQ^eB  und  die  späteren 
^  sei^u   infolge   de»   Hftmoglobingelmlt^^   eine   deutUcJi   gv}h&  Fai-b«'   iIps  Zoll- 

f a r b  1  OH e u  B 1 11 1 z e  1 1  e o  »i numwn  Gltenfall»  an{>  dem  Kuochetinmrk  \in*i  fiTiicr 
fluplmlisdien  Gewebeit. 
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Man  unt<?rschoidet  unt<'r  den  farblosen  Blutkörporeben ; 

1.  Die  nicht  distinkt  granulierten  einkernigen  Elemente 

a)  die  gewöhnlichen  Lympliocyten  (über  20  ^/o  der  farblosen  Blutzellen), 

b)  die  grossen  Lymphocyten, 

c)  die  grossen  mononnkleären  Lenkocyten  und 

d)  die  sogenannten  Übergangsformen. 

2.  Granulierte  Leukocyten,  welche  je  nach  der  Affinität  der  Granula  für  versdiieA 
reagierende  Formen  bezeichnet  werden  aLs: 

a)  polynukleäre    und    polymorphkernige   neutrophlle   Lenkoeyt«n   (s.  Ta. 
XXV,  Fig.  182),  über  70  >  der  farblosen  Blntzellen, 

b)  polynukleäre  und   polymorphkernige   acidophile  =  eosinophile  Leuls 
cyten, 

c)  basophile  Lenkocyten  =  Mastzellen. 

Zudem  finden  sich  im  Knochenmark  und  gelangen  unter  pathologischen  Bedingung 
ins  Blut  die  Yoi-stufen  von  a)  nämlich  mononukleäre  Zellen  mit  neutrophilen  Grannla  < 
Myelocyten  und  die  Vorstufen  von  b)  nämlich  mononukleäre  Zellen  mit  eosinophile 
Granula. 

Ein  Kubikmillimeter  Blut  enthält  etwa  5  Millionen  rote  Blutkörperchen  (beim  Man 
mehr  als  bei  der  Frau)  und  5000—10  000  farblose  Blutkörperchen.  Die  Zahl  der  ro<e 
ist  also  500 — 1000  mal  grösser  als  die  der  farblosen  Blutzellen.     ' 

ungen"der  »)  Veränderungen  der  roten  Blutzellen. 

roten   Blut- 

«eiien.  j^jj^g  Verminderung  der  Zahl  der  roten  Blutzellen  wird  als  OligCl 

^"ämte*^    cythämie  bezeichnet;  eine  solche  findet  sich  bei  Anämien  aller  Art  und  kam." 

so  weit  herabziehen,    dass    in   1  cmm  Blut   nur  mehr  500000 — 600000  «• 

Blutkörperchen    (statt   4 — 5  Millionen)   enthalten   sind,    was   also   einer  Ve^ 

minderung  bis  auf  ^/lo  des  normalen  entspricht. 

veraidM--  Gestalt-Veränderungen  der  roten  BluteeUe^ 

ro^'^Biut-  ^^  X  kommen  in  sehr  mannigfaltigen  Formen  vor.    Es  findet 

körpercheii.  /-^      ßT  sich  birnförmige,  biskuitförmige,  hanteiförmige  rote  Bio* 

^^  p  Zellen,  welche  man  dann  als  Poikilocyten  bezeiclmes 

0    ^/  (Fig.  212);    ausserdem  kommen  abnorm  grosse  und  ata 

norm  kleine  Formen  von  roten  Blutzellen  vor,  Megalo* 

^  .,^,'        '  cyten     und    Mikrocy ten.       Das    Auftreten    kern 

Poikilocytose.  ^  j 

(Nach 9uiiicke,  Deutsch,      haltiger   Blutkörperchen    (Erythroblasten)    deutff 

'  Bd.*  XX.  Tafel  i.) '        »uf    Regenerutionsvorgänge    hin.      Hierbei    finden    stf 

ausser    den    gewöhnlichen    Nor  moblasten    besonder 

grosse  solche,  die  sogenannten  Megaloblasten,  welche  auf  eine  verandeit: 

Blutbildung  des  Knochenmarkes  hinweisen. 

der^ritln  Oligocythäniie    wie    auch    Gestaltveränderungen    der    roten    Blutzellei 

^^°ifol"^"  kommen  bei  Anämien  aller  Art  vor;  sie  finden  sich  bei  sekundären  Anamiei 

Anämien,  infolge  von  Blutverlusten   oder  von  chronischen  Blutungen   (hämorrhagischei 

Diathesen,  8.  23),  im  Gefolge  von  akuten  allgemeinen  Infektionskrankhötec 

Carcinomen,    bei    mit    chronischen    Schwächezuständen    einhergehenden  Vre 

zessen,    ferner    auch    bei    primären    Blutkrankheiten    (Chlorose).      In    ausg* 

sprocheneni  Grado    trifft    man    sie    bei   jener    progressiven   Erkrankung  d* 

^Aatoie***  Blutmasse,    die   ma:i    ids   perniziöse  Anämie   bezeichnet     Bei   dieser,   wi 
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überhaupt  bei  allen  schweren  Anämien   findet  sich  als  sehr  häufige  Erschei- 
nung   fettige   D^eneration    der    inneren   Organe,    des   Herzens,    der  Leber, 
Nieren    und    besonders  der  Gefässwände;   z.  T.    infolge   der  Degeneration  in 
den    Grefässwänden    treten    häufig   kleine   Blutungen    in    den    verschiedensten 
Organen  des  Körpers  auf.     Durch  den  Zerfall    zahlreicher   roter  Blutkörper- 
->         eben     kommt   es   zur  Hämosiderinablagerung   in   verschiedenen  Organen,    be- 
sonders der  Leber  (S.  69).     Im  Knochenmark  finden  sich  in  grosser  Menge 
kernhaltige  rote  Blutzellen.     In    schweren  Fällen   der  Erkrankung   erscheint 
L<        ^^  Blut  schon  für  das  blosse  Auge    blassrot  bis  gelblich,    sehr  dünnflüssig. 

!  Eine  Verarmung  der   roten    Blutkörperchen    an  Hämoglobin    liegt  der   ^"hiorose. 

Chl(»jrose  zugrunde,  die  übrigens  auch  von  Oligocythämie  (s.  o.)  begleitet  zu 
■  sein  pflegt    Die  Verminderung  des  Hämoglobingehalts,  „Oligochromämie", 

^^        Kann    bis  zu  V*  des  normalen  herabgehen.     Meist  ist  die  Chlorose  eine  vor- 
übergehende Erscheinung,  die  namentlich  beim  weiblichen  Geschlecht  in  der 
c-=        Pubertätsperiode   auftritt,   jedoch    kommen  Übergänge   zu  perniziöser  Anämie 
'-         vor.       Mit  der  Chlorose  ist   häufig   auch   eine  Hypoplasie   des  Herzens 
und   der  Gefässe,    manchmal  auch   eine   solche   des  Genitalapparates   ver- 
bunden. 
.'  Durch  bestimmte  Einwirkungen,    welche   grösstenteils   schon  früher  be-  ^Y**^«?"^ 

*%        sprachen    worden   sind,    kommt    es    zu   einer  Zerstörung   der   roten  Blut-     ««ii«n. 
^ir         *<Mperchen,  welche  teik  direkt  zerfallen,    teils  eine  Auslaugung  ihres  Hämo- 
•f         S'obitis   erfahren;   indem   letzteres    sodann    ins  Blutplasma   übertritt,   entsteht 
■m        ■"^'öoglobinämie  (s.  u.).     Eine  blutkörperchenzerstörende  Wirkung  haben  be- 
sonders  gewisse  Giftstoffe   („Blutgifte",    s.  8.  317),    ferner  Bakterienprodukte 
'      ^Ö9);    weiterhin    kommt   eine   solche   durch  starke  Verbrennungen,   sowie 
^^^^^  Transfusion  fremdartigen,  d.  h.  einer  anderen  Tierart  angehörigen  Blutes 
^*^de.    Eine  unter  Bildung  von  Pigment  vor  sich  gehende  Zerstörung  der 
^tetx     Blutkörperchen  findet  sich  bei  der  Malaria  (S.  70  u.   288). 

.  j  X>f>n  Anstritt  von  Hämoglobin  aus  den  Blutkörperchen  boziuclmet  man  als  Hämolyse;   Hämolyse. 

j.  ,      ^^*Ä     geht   derselben    eine  Agglutination    der    rotvn  Blutzellen    voraus,   indem   dieselben 
^.  ^ ^2*mmmenballen,   miteinander   verklelw^n   und    zu    Boden    fallen    (vergl.  S.  '272,    über 

^     -,     ^^lutination   der   Bakterien);   man   kann   diese    Ei-scheinungen    unter   dem   Mikroskop 
Q  ^^<i,  wenn  man  einen  Tropfen  Blut  mit  einem  , hämolytischen*  Stoffe   vei-setzt.     Das 

"^'^^»-^  s.  S.  272. 

b)  Veränderungen  der  weissen  Blutzollen.  MVer&nder- 

'  ^  ungen  der 

,  X)ie  polymorphkernigen,    resp.    mehrkernigen    Leukocyten    (S.  94  B^ulz'eiien 

-^-  ^^ig-  211),    welche   die  Mehrzahl   der   im  Blut    zirkulierenden    farblosen 

^*^^lite    ausmachen,    besitzen    unregelniässige,    polymorphe    oder    fragmen- 

Kerue   und,    wie   bereits   oben    erwähnt,   im  Zellkörper   eigentümliche, 

"^^ockenpräparaten    mit    bestinmiten    Farbstoffen    darstellbare    Körnungen 

.^^rophiler  Reaktion  (Ehrlich).     Eine   geringe    Zahl   der  Tjeukocy ten 

.^*>      wie   ebenfalls   bereits   besprochen,    andere  Ciranulationen,    welche   sich 

^        Baueren    Farbstoffen    (acidophile  =  eosinophile    Zellen)    oder 

^         basischen    Farbstoffen   (basophile    Zellen,    z.    B.    Mastzellen) 
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tingieren.  Diese  Granulationen  der  Leukocyten  besitzen  eine  grosse  Bedeutung 
für  die  klinische  Blutuntersuchung.  Wie  schon  S.  330  erwähnt,  stammen  die 
polymorphkernigen  Leukocyten  von  einkernigen,  mit  Granulationen  der  ent- 
sprechenden Art  versehenen  Elementen  des  Knochenmarks  (Myelocyten) 
her;  sie  werden  erst  später  mehrkemig. 

Die  sogenannten  Lymphocyten  und  grossen  einkernigen  Leukocyten 
des  Blutes  sind  oben  gleichfalls  bereits  erwähnt  worden. 

Eine  Vermehrung  der  Zahl  der  weissen  Blutzellen  wird,  soweit  dieselbe 
als  sekundärer,  vorübergehender  Zustand  vorkommt,  mit  dem  Namen 
Le^o-  Leukocytose  bezeichnet;  sie  findet  sich  sehr  häufig  und  unter  verschiedenen 
Umständen.  Die  sogenannte  Verdauungsleukocytose  tritt  physiologiedi 
bei  der  Verdauung  auf  und  erreicht  nach  2 — 3  Stunden  ihren  Höhepunkt 
Ebenso  ist  die  Seh  wangerschaftsleukocy  tose  physiologisch.  Die  so- 
genannte puerperale  Leukocytose  ist  auf  Resolution  von  Zerfalb- 
produkten  aus  dem  Uterus,  vielleicht  auch  auf  die  bei  der  Geburt  stattfindenden 
Blutverluste  zurückzuführen.  Femer  schliesst  sich  eine  Leukocytose  an 
Blutverluste,  Infektionen  und  Intoxikationen  mit  Bakteriengiften, 
Kachexien  etc.  an.  Vermehrt  können  die  Lymphocyten  sein  —  selten  — 
oder  die  gewöhnlichen  polynukleären  Leukocyten  oder  die  eosinophilen  Leuko- 
cyten, letzteres  besonders  bei  Asthma  und  beim  Vorhandensein  von  Würmern. 
Man  muss  in  den  letzten  Fällen  annehmen,  dass  chemotaktisch  wirksame: 
Kräfte  die  betreffenden  Zellen  aus  dem  Knochenmark  ins  Blut  locken. 
Leukämie:  Im  Gegensatz  zur  einfachen,  sekundären  Leukocjrtose  stellt  die  Lenk« 

ämie   (Leukocythämie)    einen    progressiven    Zustand   dar,   der    sich  an 
Veränderungen  der  blutbildenden  Organe  anschiiesst   und  ein  Auftreten  dar 
farblosen  Elemente  nicht  nur  in  vermehrter  Zahl,  sondern  auch  in  anderm 
Mengenverhältnis   aufweist.     Es   treten   hier  gerade   die   normal  ^i^    * 
lieber  vorhandenen,  meist   mit  einfachem  Kern  versehenen  Elemente  in  ya- 
mehrter  Menge  im  Blute  auf  (Tafel  XXII,  Fig.  213  u.  214).     Je  nachdem 
eine  Hyperplasie  des  gesamten  Lymphgewebes  oder  des  Knochenmarkes  vor   J 
banden  ist   und   deren  Elemente   in  vermehrter  Menge   ins  Blut    übergdben»  J 
Formen    unterscheidet    man    eine    lymphatische    und    eine    gemischtzellig^   (beiw.  I 
myelogene)  Form  der  Leukämie.    Bei  der  ersteren  sind   die   in    vermehrter  1 
Menge    auftretenden    farblosen    Elemente    wesentlich    Lymphocyten;   sie 
tritt  in  selteneren  Fällen    auch  in  akutem  Verlauf  auf.     Es  können  bei  ihr 
die  kleinen   oder   die   grossen  Lymphocyten   vermehrt   sein;    die    vermehrten 
Lymphocyten  stammen  aus  lyniphadenoiden  Geweben,  besonders  den  Lymph- 
drüsen, der  Milz,  dem  Knochenmark.     Bei  der  gemischtzelligen  Form  treten 
im    Blut   vor   allem   reichliche    eosinophile    Zellen    und    grosse,    ein-  bis 
zweikernige  Myelocyten  auf,   welche  Vorstufen   der  gewöhnlichen  Leuko- 
cyten darstellen ;  daneben    zeigen   sich  auch  kernhaltige  rote  Blutkörperchen, 
sogenannte  Mastzellen  (s.  o.),    Mikrocyteu,    biutkörperchenhaltige   Zellen  und 
Zerfallsprodukte  von  Blutzellen.     Mit  der  Vermehrung  der  weissen  Blutzellen 
geht  meist  eine  Oligocythämie  (S.  330)  einher.     Das  Verhältnis  der  roten  in 
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veissen  kann  auf  40  :  1  sinken,   ja   in  hohen  Graden    können   beide  in 
ler  Zahl  vorhanden  sein  oder  sogar  die  Zahl  der  weissen  Zellen  die  der 

übertreffen.   Der  Ursprungsort  der  Myelocyten  etc.  ist  das  Knochenmark. 

In  höheren  Graden  der  Leukämie  zeigt  das  Blut  schon  makroskopisch  Verinder- 

°  ^  tingon  des 

auffallende  Beschaffenheit ;  es  ist  hell,  himbeerfarben,  ja  selbst  trübgrau  ?^^^  ^* 
;raugelb,   eiterähnlich.     Dabei   finden    sich   im  Herzen  und  den  grossen     *>®'  ^*»''- 
ssen  wenige,  helle,  lehmfarbene  Gerinnsel,   die  grösstenteils   aus  Leuko- 

bestehen.  Ausser  dem  Knochenmark  und  den  Lymphdrüsen  finden 
auch  in  anderen  Organen,  namentlich  der  oft  kolossal  geschwollenen 
B  (s.  u.),  aber  auch  im  Darm,  Schwellungen  der  follikulären  Apparate 
Mm  umschriebener  oder  ausgebreiteter  Lymphome  (s.  u.),  welche  teils 
Wucherung  und  Hyperplasie  von  je  nachdem  lymphoidem  oder 
loidem  Gewebe,  teils  auf  Infiltration  mit  aus  dem  Blute  ausgewan- 
D  Leukocyten  zurückgeführt  werden  müssen.  Ähnliche  Herde  finden 
auch  in  anderen  Organen,    welche   unter   normalen  Verhältnissen    keine 

nur  spärliche  Einlagerungen  lymphoiden  Gewebes  aufweisen  (Leber, 
m,  Lunge).  Das  Knochenmark  zeigt  sich  bei  den  myelogenen  Formen 
Lieukamie  fast  nur  von  Myelocyten  gebildet  (s.  u.).  Die  Ätiologie  der 
ämie  ist  noch  unerforscht.  Eine  Verminderung  der  farblosen  Blut- 
Tchen  —  Leukopenie,  Uypoleukocytose  leitet  oft  ihre  Vermehrung  ^®"^<>p<^"*® 
md  findet  sich  im  übrigen  bei  einigen  Infektionskrankheiten,  besonders 
jphus  abdominalis. 

Qualitative   Veränderungen   der   Blutflüssigkeit   und       tative"ver- 

-  j       -r«  I  ^       •        j  1  u  änderungon 

fremde  Elemente  in  derselben.  der  Blut- 

fiassigkeit 

Unter   allen   den   oben  genannten  Bedingungen,    welche   zu   einer  Zer-ond  fremde 
3g  und  Auslaugung   der   roten  Blutkörperchen  führen  (S.  331),    kommt  derselben. 

Hämoglobinämie  und  in  der  Folge  zu  Hämoglobinurie,  d.  h.  Aus-  gj^bl^j^ie 
lung  von  (gelöstem)  Blutfarbstoff  mit  dem  Harn.  g?obiiSie" 

Gewisse  Giftstoffe,  welche  (manchmal  neben  einer  starken  Wirkung 
las  Nervensystem)  besonders  das  Blut  hochgradig  verändern,    bezeichnet 

als   Blutgifte    (vergl.    S.    317).     Sie   wirken    teils   durch  Veränderung  b^"*««««: 
Wutfarbstoffes  (Hämoglobin),  mit  welchem  sie  anderweitige  Verbindungen 
ben  können,   teils  durch  Zerstörung  der  roten  Blutkörperchen.     Hierher 
•en  unter  anderen  Kohlenoxyd,  Cyanwasserstoff  und  Cyankali,  Schwefel- 
jrstoffgas,  Nitrobenzol,  Arsenwasserstoff,  Schwefelkohlenstoff,   chlorsaures 

Amylnitrit  u.  a. 

Dia  Vergiftung  mit  Kohlenoxyd   kommt   meist    durch  Einatmen    von  Jit^^jf^""^. 
lendunst  oder  von  Leuchtgas  zustande  und  wirkt  durch  Umwand-      ^xyd, 
des  Hämoglobins  in  Kohlenoxyd hämoglobin,  welch  letzteres  eine 
e   chemische   Verbindung   darstellt   als   das   OHb  ^).     'Bei    Kohlenoxyd- 


1)  Anmerkung.     Der  Nachweis  des  COHb  wird  entweder  mit  dem  Spektroskop 
t,  wobei  das  COHb   swei,  dem  OHb   äholiche  Absorptionsstreifen   aufweist,   welche 


334  Kap.  I.     ErkrankuugeD  des  Blutes  und  der  blutbildenden  Organe. 

Vergiftung  zeigt  das  Blut  sich  auffallend  hell,  dünnflüssig,  in  dickeren 
Schichten  kirschrot    und    auch   die  Totenflecken    sind   dabei    von   auffidlead 

Cyankau.  hellroter  Farbe.     Bei  Vergiftung  mit  Cyanwasserstoff  säure  und  Cyankali 
wird  das  Blut  der  Fähigkeit  beraubt,    Sauerstoff   zu  binden;   es   bildet  sich 
Cyanmethämoglobin,   welches  dem  Blute  und  ebenso  auch   den  Toten- 
flecken  eine  hellrote  Farbe  verleiht, 
^^li  Kali  ehloricum  bewirkt,  in  grösserer  Dosis  genommen,  eine  Umwand- 

lung des  Blutfarbstoffes  in  Methämoglobin,  welches  dem  Blut  mea 
braunen  Farbenton  verleiht  (vier  Resorptionsstreifen  im  Spektrum,  von  denen 
aber  bloss  einer  sehr  deutlich  hervortritt);  ausserdem  bewirkt  das  Gift  eine 
Zerstörung  der  roten  Blutkörperchen  mit  Zerfall  derselben  zu  körnigen  Masdeo 
und  Hämoglobinämie.  Die  Toten  flecken  zeigen  bei  Vergiftung  mit  Kali 
ehloricum  eine  eigentümliche,  mattgraue  bis  violette  Farbe.  In  den  inneren 
Organen  fallen  die  sepiaartigen  Blutflecken  auf,  welche  von  den  durch- 
schnittenen Gefässen  aus  entstehen.  In  den  Nieren  finden  sich  fast  imm» 
Pigmentinfarkte  (Kap.  V),  welche  oft  schon  makroskopisch  in  Fora 
brauner  Punkte  und  Streifen,  besonders  in  der  Marksubstanz  hervortreten. 

Schwefel-  Vergiftung    mit     Schwefelwasserstoff    bewirkt    die     Bildung    von 

Schwefelmethämoglobin,  das  in  reichlichen  Mengen  dem  Blut  eine 
dunkle,  schniutziggrüne  bis  schwärzliche  Farbe  verleiht.  Ausserdem  werden 
nach  verschiedenen  Beobachtungen  die  roten  Blutzellen  durch  Schwefelwasser 
Stoff  zerstört^). 

Andere  (jualitative  Veränderungen  des  Blutes  entstehen  dadurch,  daas 
gewisse  Stoffwechselprodukte  in  vermehrter  Menge  in  demselben  auftreten,  wenn 
ihre  Ausscheidung  gehindert  ist,  soz.  B.  harnfähige  Stoffe  bei  Niereu- 
insuffizienz;  hierher  gehört  ferner  die  vermehrte  Bildung,  resp.  verminderte 
Weiterzersetzung  gewisser  Zerfallsprodukte  (Harnsäure,  Zucker),  endlich  Über- 
tritt von  Sekreten  ins  Blut,  z.  B.  von  Galle  (Cholämie,  s.  I.  Teil,  Kap.  VI). 

Anwesen-  Von  anderen,    zum  Teil    von    aussen  stammenden  Stoffen,    welche  g^ 

heit  fremder 

Körper  im  legen tlich  ins  zirkulierende  Blut  gelangen ,  wurde  das  Vorkomroeu 
korpuskularer  Elemente,  von  Fett,  Luft,  Zellen  und  Pigment 
bereits  bei  Gelegenheit  der  Metastase  (S.  44  f.)  und  der  PigmentbildoDf 
(S.  ()8  f.)  erwähnt.  Hier  sei  nur  noch  der  Zustand,  in  dem  das  Fett  d* 
Blutes  so  bedeute'ud  vermehrt  ist,  dass  das  Blut  milchig  getrübt  erscheiiA 
die  Lipämie  erwähnt.     Sie  findet  sich  fast  nur  bei  Diabetes  mellitus. 

Von    eigentlichen   Blutparasiten    sind,    abgesehen    von   zahlreich 
Biikterienarten  (Anthrax-Bazillen,  Rekurrensspirillen  u.  a.),  die  Protozoen  ^ 

aber,  im  Grgcnhatz  zn  die^Mi,  durch  reduzierende  Mittel  (Schwefelkohlenstoff)  nicht»* 
^elösrlit  wei-den ;  oder  durch  die  Nntronprobe  nach  Hoppe-Seyler:  da«  Blot  ^''^ 
mit  (h;in  do])pelten  Volumen  Natronlauge  (1,3  spezifische»  Gewicht)  yenetzt;  wi)ö** 
uormole.s  Blut  sich  dabei  in  eine  schmutzig  rotbraune  Masse  umwandelt,  gibt  COHB  *■■ 
eine  zinnoberrote  P'arbe. 

1)  Über  die  Wirkung  des  Schwefelwasserstoffes  bei  der  kadaverGMn  FiiüniB  t-^* 


^ 
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Trypanojsomen,  Dii^tomum  haematobium  und  die  Filarla  sanguinis  zu 
(vergl  L  Teil,  Kap.   V). 
kie  Regeneration   des  Blutes    findet   nach  Blutverlusten,   bei    der 

von  Anämien  etc,  statt  und  wird  durch  vermehrte  Tätigkeit  der 
mden  Organe  bewirkt.  Nach  Blutverlusten  winl  auerst  das  Blutplasma 
normale  Menge  ergänzt,  ilanti  die  Zahl  der  weissen  und  schliesslich 
roten  Blutkörperchen  wieder  hergestellt.  Die  Regeneration  der  roten 
lerchen  erfolgt  unter  Auftreten  zalüreicher  kernhaltiger  Vorstufen  der- 
jogenannter  Eiythroblasten  (s.  o.). 


doi  Blutei« 


\  B.  Mitz. 

I  blBdegmi-ebige  Kapicl   der   Wdy.   sendet   in    diu   Innere   des  Ocguia  Fortsitze 
)t  Trabekel»    welch**   sieh  in    feinr?  Äile  verxwreigen.     An!  der  8(»hni1tfläclie  der 


B.  Milz. 


Normale 
Anatomie, 


Trabikrl 


Mnlpiehi- 
«ches  Körpor- 
ciit^u  mit  KiHHi- 


i'ILT.    215. 

\  Schnittet  ditn'h  die  Milic  den  Mf  Deichen.    75  luul  vei^r.    (Fixierujig  In  Sublimat.) 
K^'i  a  ein  oViil«M  M{il|»ighlH.c1){?H  Kurperrheii  ruJt  uineni  Blutgef&^n« 
vAuH  HÖhra-Daviilüff,  1.  c.) 

tn  fiieli  fern  PI",  schon  riir  dn*  nnh^wwffhetc  Auge  mehr  <Kler  minder  deutlich  er- 
}dle  Follikel  CMler  Mulpi^hiüelieii  Körper  eben  in  Form  weift^lieber,  iiin- 
^  Flecken.     D«»  nbnge  Milzitfewebe  i»l  die  eigentliche  Pulpa. 


L 


des  Blutes  and  der  blulbUdenden  Organe. 


Bczkh- 
uüged  der 
Mik  Eiun 

Blute. 


In   der   ktEtenii   kann   man    whon    bei   ac^h^acher  VergrÖsserung    rweierlei   unl 
icheiden  (rergl.  Fi^.  215):    Die  Pulpastriluge  und  die  kapillaren  Venen    (in  T\g^  215 
eracbeiDeod).     Das  EDdotbel  der  letzteren  Ueateht  nua  relniiv  hoben  uad  »-pindeUgen  Zi 

mit  eioem  oval^n^  Bt»rk  in  «Ieis  Lnmen   vorepriDgenden  Kern.     In  den  tietisfiinnig  aogeort^^ ^ 

ni'teD   Pulpastrllogcn  findet    mitD  Zelleü   veröchiedciier  Art  in   ein    fei d faseriges    R^likuli 
eingelagert:    Lrmphfx^ylen  (8.  94),   gr^tasere   rundliche,    einkernige,    manchmal   auch 
oder  nieUrkernigc  Zclleo  (^PulpaKellen*'),  ähnliehe  Zellen,  weiehe  rote  Blutkörperchen  od'^^. 
Btutpigment  entbalteo,  freie  rote  Bhilkörperehen,  sowie  freies  Blotpignicat.     Daa  enrfthi^t^ 

Ketikulüm   iit   nur  f\n    Husgepinselieii   Präparaten  oder   an    sehr   dünnen  Schnitten   tu  er - 

kennen;  um  die  kapilltirvu  Venen  herum  bildet  i's  diebtere  n^^Ufr^rmige  Ijigen.  Zirtnrhrf^ 
den  kapillareti  Vf*nen  und  den  Pulpaaträngen  bestehen  vielleiclit  nflene  Kommunikatirinea^^ 
so  daas  das  Btut  frei  iii  die  Büume  der  Palpa  gelangen  kaua. 

An  Zupf pni paraten  fallen  häufig»  besonder«  in  Fälleu  von  akutem  Milzlumur, 
äichelfürmige  Elemente  auf,  welche  den  obengtinannteu  Veneuendotheüen  entspmlM 
(Fig,  216).  Ein  übnlicheN  Retikulum  wie  die  Pulpa  weiaeu  auch  die  in  entere  oi- 
gelagerten  Follikil  (Fig.  !l:i5)  auf,  welche  sich  an  die  Ärterienjcweige  der  Mili  antchlieatn; 
hier  liegen  aber  in  den  Maachenräumcn  Lyni  phoid/ eilen ,  die  denen  in  den  Lropt- 
drüsen  gleichen.  EKe  Follikcd  sind  iibo  auch  hier  Bildungazellen  von  weiawn  Blolsella, 
welche  von  ihnen  aus  in  die  Pulpa  und  von  da  ins  Blut  gelangen.  Die  rot«blutkörpenli«»- 
und  pigmentbaltigt'n  Zellen  deuten  darauf  hin,  dii»s  schrju  ph erbbiologisch  eiü  Untergang  tob 
roten  BinUellen  in  der  Müb  stattfindet.  Andererseits  werden  auch,  Imm  Embrjo  w< 
rot«  Bhitkiii-perchen  in  der  Milz  gebildet. 

Wie  aus   ihrem    histologischen  Bau  hervorgeht,    hat  tMe  Mili  eini 


1 


Beziehungen  zu  deiii  L  y  in  p  h  g  e  f  ä  s  s  s  y  s  t  e  m  ,  anderseits  zu  dem  B 1  a  ti 
Gegeoül>er  dem  letzteren  ißt  das  Verhältnis  ein  ähiiHches  wie  dm  der  LyiflJ 
drüben  zur  Lymphe  (vergl.  unten):  eine  langsamere  Durch  Strömung,  direküm^  ^m 
Berührung  wie  mit  anderen  Gewehen,  wodurch  längerer  Aufenthalt  A^-=« 
Blutes  und  Absetzen  initgeschleptiter  Verunreinigungen,  gleichsam  ein  ÄÄ:^ 
filtrieren  niitgeschwemmter  l^^standteile,  endlich  eine  intensive  Wirknr»^ 
chemischer  Vereinigungen  zustjinde  kommt;  alles  das  macht  die  Mih  '^^ 
ähnlicher  Weise  geeignet  zu  g  e  k  u  n  d  ä  r  e  n  Erkrankungen  vom  Bin  ^  <• 
her,  wie  die  Lymphdrusen  zu  solchen  von  der  Lymphe  her.  &  '^ 
daher  eine  Bet^'iligung  der  Milz  sehr  naheliegend  bei  Blutkninkheiten  wi*»  ^^ 
AUgemeinkrankheiten  des   Organismus. 

Infolge  der  Fähigkeit  der  Milz,  aus  dem  Blute  Stoffe  gleichsam  nt»  -^^^ 
Stoffen  aus  filtrieren,  kommt  es  in  diesem  Organ  sehr  häufig  zu  AbliigBrung  von  Stolr^*' 
welche  im  zirkulierenden  Blute  enthalben  sind.  Man  findet  in  der  ^^»''^ 
Hamosiderinablagerungen  bei  allen  Erkrankungen,  die  mit  Zerfall  von  r«^»^'"^ 
Blutzellen  einhergehen  {S*  331),  ferner  von  melanämischcDi  Pigment  bei  "*  i 
Malaria*  Andererseits  können  auch  eingelagert-e  kleine  Kohle- Parti  **' 
(vergh  8-  72)  eine  schwärzliche  Pigmentierung  bewirken.  Bei  Ic^t-^ 
neonatorum  finden  sich  in  der  Milz,  wne  im  Blute  (postmortal  ent^teli^^^' 
H  am  atoi  dinkristalle, 

Äbolieh  wie  andere  korpuskulare  Substanzen  werden  auch  Bakte-  n^^ 
in  der  Milz  zurückgehalten  und  abfiltriert;   auch  Bakterien  toxi  ne  wirken"''^ 
das  Milzgewebe    in    besonders  hohem  Grade.     So  stellen  sich  hei  infeki^"*"' 
Erkrankungen    verschiedener  Art,   besonders   bei   gewissen  Formen  ders««* 


Ablag  er- 
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et 


C^yphufl,  Milzbrand,  Pest,  Septikämie,  Pyämie  u.  a.),  Zustande  von  Schwellung 

<ier  ]£ilz   ein,    welche    teils   auf  kongestiver   Blutfülle  des  Organ»,  teils  auf 

^ner  Hyperplasie  seiner  zelligen  Elemente  beruhen  und  für  viele  Infektions- 

^iikliLciten    typisch    sind   (so    für   die  obengenannten  Infektionskrankheiten, 

^^hrexx^  sie  bei  Pneumonie  und  Diphtheritis  meist  gering  sind).     Man  fasst 

"'e8eH>^n  unter   dem   Namen   akuter   Milztumor  zusammen;  eine  Grössen- 

^"flatrane   der    Milz   um   das   Zwei-    bis   Dreifache   ist   dabei   nicht  selten,  es 

^omm.^^^  aber  auch  weit  stärkere  Anschwellungen   vor.     Die  Schwellung  der 

Milz  -I^^mn  durch  die  eingeschwemmten  Bakterien   oder  deren  Toxine  hervor- 

geni/ftÄ::^  werden,  stellt  sich  aber  auch  schon  bei  gesteigertem  Blutzerfall  (s.  o.), 

welch^j^c-  namentlich  in  der  Milz  selbst 

stattfiKT^^  ^et,  ein.     Der  Ätiologie  ent- 

spreclm^^Sind  geht  dem  Milztumor  meist 

Fiebe*:*       parallel  (Fiebermilz). 

^5chon   die   den   akuten   Milz- 

^Btior'         einleitende  kongestive  Hyper- 

gjxiie         bewirkt  an  der  Milz  eine  er- 

YiebÜ^^^ixe    Zunahme    des    Volumens. 

pie    ^X^apsel   wird    dabei    gespannt, 

die  ^vilpa   enthält  eine   gequollene, 

^&(A^^^  höckerige  Beschaffenheit  und 

€ine     intensiv   rote  Farbe;   sie  über 

deckti     die  Follikel  und  das  Gerüst, 

to  a^Qg   dieselben    kaum    oder  gar 

nicht    mehr  zu  erkennen  sind ;  hierzu 

g^^*lt  sich  aber  bald  eine  Hyperplasie  der  Pulpaelemente,  zum  Teil-  auch  der 
Follikel.  In  der  Pulpa  findet  man  namentlich  die  grossen  mehrkernigen 
-^ßiileute  vermehrt,  zum  Teil  erscheinen  dieselben  von  Fetttröpfchen  durch- 
*^^t.  Besonders  zeigen  sich  auch  die  sichelförmigen  Endothelien  in  grosser  Zahl 
""^^  2u  erheblichem  Umfang  angeschwollen  (Fig.  216).  Reichlicheres  Auf- 
'^eten  von  blutkörperchenhaltigen  und  pigmejithaltigen  Zellen  wird  als  Zeichen 
^^^  vermehrten  Unterganges  roter  Blutzellen  in  der  Milz  gedeutet  (Fig.  216). 
'^''ch  die  zellige  Hyperplasie  geht  der  dunkelrote  Farbton  des  geschwollenen 
'^gewebes   in  einen  mehr  grauroten    über,   die  Konsistenz  der  Milz  nimmt 


Akuter 
Hilztumor. 


Fig.  210. 

Zellen  bei  akutem  hyperplostischein  Milz- 
tumor m^). 

a,  a'  einkemigo  Pulpazellen,  b  solcho  mit  FetttrGpf- 
ehen,  e  mehrzellige  Pulpazelle,  d,  «  plgmeuthaltige 
Zellen,  f  roteblutkörperchonhaltige,  mohrkernige 
Zelle,  y  Lymphocyt,  h  Enduihelzelle  aus  einem  Blut- 
raum. 


ab 


Und    schliesslich    wird   ihr   Gewebe    fast  zerfliessend   weich,    man  spricht 


—    —    ,  ^- 

^On  auch  oft  der  Ätiologie  entsprechend  von  septischem  Milztumor.  In 
^'^  höchsten  Graden  der  Schwellung  kann  es  selbst  zu  Zerreissung  der 
"^^Psel  mit  tödlicher  Blutung  in  die  Bauchhöhle  kommen.  Manchmal  ent- 
^'^^n  auch  durch   Zirkulationsstörungen,  meist  in  Form  von  Toxinwirkung, 


^^^diriebene  Nekrosen,  welche  teils  zur  Bildung  anämischer  Infnrkte  (s.  u.), 

**^    zu  Erweichung  des  Gewebes  führen,  so    finden   sich  derartige  Nekrosen 

T^^tiders  bei  Typhus  abdominalis,  Pest,  Febris  rekurrena  und  (besonders  auf 

^^    Innere  der  Follikel  beschrankt)  bei  Diphtherie;  in  anderen  Fällen,  insbe- 

^<3ere    wenn    pyogene    Kokken    im    Blute    zirkulieren,    treten    Abscesse 

Hehmaiit,  PatliolosiMhe  Automie.   SpezieUer  Teil.  S.  Aufl.  22 
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im  Milzgewebe  auf.  Die  Erweichungen  des  Milzgewebes,  sowie  die  Abscesae 
desselben  können  zu  Durchbruch  in  die  Bauchhöhle  und  Infektion  derselben 
mit  Ausbildung  einer  eiterigen  Peritonitis  führen.  Viel  seltener  wird  eine 
Eiterung  von  der  Umgebung  der  Milz  her  auf  dieselbe  fortgeldtet.  Bei 
manchen  Erkrankungen  (Diphtherie,  Scharlach)  betrifft  die  Hyperplasie  und 
Schwellung  besonders  die  Follikel,  die  dann  grössere  graue  Flecken  aaf 
der  Schnittfläche  bilden. 
MUzSimo*'^  Bei  längerem  Bestehen  eines  hjperplastischen  Milztumors  kann  derselbe 

in  das  Stadium  des  chronischen  induratiyen  Milztumors  übeiigehen,  wobei 
sich  an  die  Hyperplasie  der  zelligen  Elemente  eine  Zunahme  des  Inte^ 
stitiums  anschliesst.  Allmählich  entwickeln  sich  Züge  faserigen  Binde* 
g  e  w  e  b  e  s,  welche  zwischen  den  Gef ässen  und  den  noch  erhaltenen  Bluträumen 
und  Pulpasträngen  hinziehen  und  mehr  und  mehr  zu  einer  fibrösen  Umwandlung 
der  Pulpa  führen.  Durch  diese  Vorgänge  wird  das  Organ  derber,  sein  Volumen 
wird  kleiner  und  kann  schliesslich  selbst  unter  den  normalen  Umfang  benb- 
gehen.  Auf  Durchschnitten  zeigt  sich  schon  für  das  blosse  Auge  eme  Ver 
dickung  der  Kapsel  und  der  Trabekel,  welch  letztere  dicke,  graue  Stränge 
bilden  und  das  zwischen  ihnen  gelegene,  mehr  und  mehr  einsinkende,  ^atti^ 
derbe  und  trockene  Pulpagewebe  vielfach  septieren;  oft  erscheint  das  letztet» 
durch  Einlagerung  von  reichlichem  Pigment  bräunlich  verfärbt  An  der  Ober— 
fläche  zeigt  sich  die  Kapsel  grau  weiss,  undurchsichtig,  derb,  oft  mit  um- 
schriebenen, schwieligen,  manchmal  knorpelharten  Verdickungen  besetzt, 
sie  übrigens  auch  sonst  bei  atrophischen  Zustanden,  besonders  auch 
Altersatrophie  vorkommen  („Perisplenitis  fibrosa**).  Ein  derartig«; 
chronisch-iudurativer  Milztumor  entsteht  sowohl  als  Ausgang  akuter  Schwellungs- 
zustände,  wie  auch  in  allmählicher  Ausbildung  bei  manchen  chronischen  In- 
fektionskrankheiten, besonders  der  Syphilis,  oft  auch  bei  chronischer  Lungen- 
tuberkulose, 
bei  Leber-  ^^^  ^^*  ^^^  Lebercirrhose  konstant  vorkommende  starke  Miktunwr 

wurde  früher  auf  Verschluss  von  Pfortaderästen  in  der  Leber  und  die  hier 
durch  herbeigeführte  Stauung  im  Pfortadersystem  zurückgeführt  Doch  komirt 
nach  neueren  Untersuchungen  demselben  eine  selbständige  Bedeutung  zu,  <h 
er  schon  sehr  frühzeitig  (vor  Ausbildung  stärkerer  Stauungserscheinungen  i« 
Pfortadergebiet)  sich  einstellt  und  auch,  dem  mikroskopischen  Bilde  gerotf^ 
mehr  auf  zelliger  Hyperplasie  wie  auf  Blutanhäufung  zu  beruhen  scheii* 
wenn  auch  im  weiteren  Verlauf  die  Blutstauung  im  Pfortadergebiet  nidit  oh* 
Einfluss  auf  denselben  bleiben  wird. 
^el^Biut"-^  ^^^  höchsten  Grade  zeigt  die  hyperplastische  Milzvergrösserung  bei  g** 

Snd°8o'^chon  ^^^^^^  Blutkrankheiten  und  Erkrankungen  des  lymphatischen  Syateoi; 
*^®^.Jj^™Pj'*"  dabei  erreicht  der  Milztumor  bei  bestimmten  Erkrankungen  häufig  D«»®' 
Appaiatee:  gioneu,  wclchc  düs  normale  Volumen  der  Milz  um  das  Vielfache  übertreffe" J 
bei  Malaria,  go  namentlich  bei  der  Malaria.  Die  Schwellung  beruht  auch  hier  auf  starb' 
zelliger  Hyperplasie  der  Gewebsteile  und  ist  von  anderen  Formen  bloss  duni 
das  oft  massenhaft  abgelagerte  Pigment  ausgezeichnet  (^,Melanämie",  veip- 


i 


^ 


B.  Äülz.  339 

oben  und  S.  69).     In  chronischen  Fällen  findet  sich  neben  der  Hyperplasie 

die  oi>en   beschriebene  Veränderung  am   bindegewebigen  Gerüst   und   starke 

fibröse      Induration  der  Pulpa,  was  der  Milz  eine  mehr  graubraune  Farbe  gibt, 

wobei    cJie  grauen  dicken  Streifen,  welche  auf  der  Schnittfläche  auftreten,  den 

fibrösö^K^  Bindegewebszügen  entsprechen.    Durch  massenhafte  Einlagerung  von 

melanS.  Knischem  Pigment  erhält  die  Milz   eine  schiefrige,   schwärzliche  Farbe. 

-^^uch  bei  der  Leukämie  zeigt  die  Milz  oft  eine  kolossale  Anschwellung;  Le  j^jj^j^ 

dabei    Ist  die  hyperplastische  Pulpa  von  dunkelroter  bis  grauroter  Farbe,  zeigt 

aber  tm^^llere,  mehr  grau  gefärbte,  bis  erbsengrosse,  ja  selbst  kirschgrosse  £in- 

gpreBSxaJigen,    welche   sich   wie   enorm  geschwollene  Follikel   ausnehmen;   sie 

Y^esiB^^n  bei   lymphatischer  Leukämie   aus    lymphoidem,  d.  h.  von   Lympho- 

cyteu      gebildetem,    Gewebe,    bei    myelogener    Leukämie   aus    grosseren,    den 

'ML^e^<^<^yten    des   Knochenmarkes   (s.   8.  332)   ähnlichen  Rundzellen,   welche 

waihtacheinlich  vom  Blute  her  in  die  Milz  abgelagert  wurden,   vielleicht  auch 

In  derselben  sich  vermehrt  haben.     Daneben  entstehen  durch  Verlegung  von 

Artmenästen  (durch  Leukocytenthromben)  häufig  anämische  und  hämorrhagische 

Ij^fanierungen  (s.  u.).     Im  weiteren  Verlaufe  stellen   sich  indurative  Prozesse 

™>^  fibröser  Umwandlung  und  Atrophie  der  Pulpa  ein,  ohne  dass  es   jedoch 

^       oamit  zu  einer  Rückbildung   der  hyperplastischen  Vergrösserung  des  Organs 

i      **öie.    Bei    PseudoleukSmie    treten  in   der   Milz   ähnliche  Veränderungen  ^«^^^JJ^j^o- 

f      ****>    wie  bei  der  Leukämie,    doch  zeigt  hierbei  das  Blut  nicht  die  Verände- 

''^gen  der  Leukämie. 

Als  Anaemia  splenica  bezeichnet   man   ein  Erankheitsbild,   welches   wesentlich     Anaemia 
A|^  -^  splenica. 

^^^ti  Anämie   mit  Vermehrung  der  Lymphocyten  im   Blut   und  Milzschwellung   charak- 

•"^«rt  wird. 

Von  Zirkulationsstörungen  sind,  abgesehen  von  dem  bereits 
*^prochenen  kongestiven  Milztumor,  besonders  der  Stauungsmilztumor  und 
i,  ^  Infarkte  der  Milz  zu  nennen.  Bei  der  Stauungsmilz ,  welche  in  ®*^^*^ 
^öitaus  den  meisten  Fällen  durch  allgemeine  venöse  Stauung  infolge  von 
:  Herzschwäche  oder  eines  Klappenfehlers  oder  durch  Pfortaderstauung  bedingt 
*^>  selten  durch  Kompression  oder  Verlegung  der  Vena  lienalis  hervor- 
Sörufen  wird,  zeigt  sich  ebenfalls  ein  Milztumor,  aber  ein  solcher  von 
^r^iiotischer  Farbe.  Bei  längerem  Bestände  der  Stauung  entwickelt  sich  ein 
Zuatand  eyanotiseher  Induration  (S.  17),  der  sich  durch  Atrophie,  Derb- ^JJ^^ion* 
**®it  und  Glätte  der  Pulpa,  sowie  Verdickung  der  Trabekel  und  Kapsel 
•'^Söert     Das  Volumen  des  Organs  nimmt  dabei  häufig  wieder  etwas  ab. 

Embolische  oder  thrombotische  Infarkte  der  Milz  sind  teils  anämische,    inf«fitte. 

*®*l8  hämorrhagische.     Letztere  kommen  so  zustande,    dass  es  zu  einem 

^^•'^trömen   von  Blut  aus  den  Milzkapselarterien  kommt  (Genaueres  s.  S.  43). 

•°«iin  anämischen  Infarkt  ist  die  betreffende  Stelle  gelblich,  derb,    mit  einem 

*^yperamischen   oder  hämorrhagischen    Hof   umgeben,    meist   annähernd    keil- 

^*^ig,    mit    der  Basis   des   Keils    nach    der    Oberflilche    zugewendet,    be- 

7^  aber   die  Oberfläche   meist   nicht  ganz,    weil  hier  eine  Ernährung   von 

^11    der   Kapaelarterien   statthat      Hämorrhagische    Infarkte    zeigen    (bei 
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der  blutbildenden  Organe, 


Atropbie. 


Adiyloid- 
«Dtartiuig. 


ilic. 


y 


Fig,  217. 

Zwei  frlscühc  anämische  Infarkte  der  Milz, 

Bie^elbcu  f)t«U«ii  Mich  al»  hellere  ttunühi^t-nd!  kc^^el- 
Ittnuige,  etwas  unrogHmaBMigc.  Hflrdo  dar,  wdche  dom 
AujBbreituiiHAgebiot  von  Ewei  Äetc^n  der  Toli  unloa  h*^r 
«rintretbnd^n  Aitcrio  cntsnr«chf<n;  der  KnihoUiA  ist  nicht 
im  ßcbnltt  getroffen* 


gleicher  Oo^tiilt  und  Koiisi^tenx)  eine  sehwarzrota,  nach  und  nach  abblassen^ 
Farbe*  Die  nekrotischen  Herde  hinterlassen  bei  ihrer  Heilung,  welcl 
mittelst    Orgainsatjon    und    Bildung   von    Bindegewebe    vor    sich    geht,    Ei 

Ziehungen  der  Milzoberflät;he  n 
mehr  oder  weniger  ausge^lehnt 
und,  soweit  es  sich  um  hioi 
rhagische  Herde  gehandelt  b 
p  i  g  m  e  n  t  i  e  r  t  e  n  Narl^en,  uA 
denen  die  Kapsel  VerdickuDg» 
aufweist  Sind  mit  einem  £fli 
bolus  Infektion.serreger  verschlepp* 
worden,  so  kommt  es  zur  Bil- 
dung von  Aliseesseit  wekl» 
durch  die  Kapsel  ijerforiera. 
können.  Gar  nicht  selten  fiudei 
sieh  in  den  Venen  der  Mil 
Varieen    und    in    ihnen    Venensteine   {Phlebolithen), 

,Eine  einfache  Atrophie    der  Milz   findet   man  als  Teilerseheinung 
gemeiner   Atrophie,  als   senile   Atrophie  etc.     Dabei  ist  die  Milz   im  gaa 
verkleinert,  ihre  Kapsel  flach    und    gerunzelt ,    sehr   häufig   mit    flachen 
knotigen   Verdickungen    an    der   Aussenfläche    versehen;    die  Trabekel 
sehr  stark  hervor,   die  Pulpa   ist  blass,    glatt,    an  den  Sehnitträndern 
sunken,  die  Follikel  sind  kaum  mehr  erkennbar. 

Von  eigentlichen  Degenerationen  kommt  in  der  Milz  ilie  AlUfll 
entartiing'  häufig  vor  und  zwar  tritt  dieselbe  in  der  Regel  sehr  frühzeitig 

Teilerscheinung     allgememer     Amyloiddegem 
auf  ^  man  unter^ieheidet  zwei  Formen  der  Amyl* 
tuilz,  welche  man  als  „Sagomilz'*  und  als„Speoi 
milz'*     oder    „Schinkennnlz"    zu 
pflegt    Die  erstere  Form  erhielt  ihren  Namen 
den  bis  hirsekorn greisen,  homogenen,  glagigen. 
gekochte     Sago  körn  er     aussehenden    Folliki?^ 
welche   auf   iler  Sclmittflüche   vorspringen,  iIä  i 
dieser   Sagoniiiz   eben    die   Follikel    von   der 
generation    betroffen    sind.     Im    Gegensati  1»»' 
versteht   man    unter    Speckmilz    eine  diffo* 
Milzgewebe,   also  Imuptsächlicb  in  der  PuJ[Mtt 
tretende    Amyloiddegeneration.       Dabei    zeig^  * 
Schnittfläche  der  Milz  im  ganzen  oder  isteUen weise  eine  glatte,  mattglnu'"'" 
etwas   dtiHischeinende,   gnmrote,   derbe  Beschaffenheit  („Sc hinke«""'' 
besonders  bei  letzterer  Form  ist  das  Organ  im  ganzen  vergrössert 

Bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  zeigt  sich,  dass  die  Aj"  ' 
degoncration»  in  der  Pulpa  sowohl  wie  in  den  Follikeln,  in  ersti^r  L""'" 
KetLkidum,    sowie    die    Wandungen     der    Blutgefässe    ergreift     Vfv^  *'^'- 


Fig.  218. 

Amyloi(.1e    Degeneration    des 
RpM  kill  ums  t4iier  I^Bgo- 

a  üefäfts,  h  aiuytold  verdiektea, 
acholligee  Koüklilum* 


B.  Mili, 
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demente  gehen  durch  Dmckatrophie  nnd  Unterernährung  zugrunde,  m  dass 

schliessilich  nur  dicke,  glänzende  Massen  zurückbleiben,    welche  sich  mit  Jod 

intengiv  braun  färben  (8.  63)  und  in   ihrer  Anordnung  noch  annähernd  den 

^u  des  ursprüngliehen  Retikulums    erkennen  lassen,    dessen  Maschenräume 

eich   ftieiiich   durch   die  Umwandlung   der   feinen    Retikulumfasern    in    dicke, 

kuorngB  Balken  oft  ail  tnaxinrnm  verengt,   Ja   stellenweise   ganz  verschlossen 

teigen    (Fi^.  218,  219). 


Hochgradige  Amylolddegoiipration  in  einem  Milzfollikel  (^*). 

'  ^«ntmni  pih  Geflsi  mit  unyloid  Terdicktor  Wantl-    Im  g unten   nur  noch  aplrlirhft  Lymphozyten 
erhAltett-    Zwfjiehtin  dc^n  «uiiyloidüu  Ma«stin  liegou  tioth  ungo  ä|wtrt«iine. 


Tuberkulose  kommt  in  der  Milz  in  der  Form  von  Miliartuberkeln 

^Mer  in  Form  grösserer  Konglomeratknoten  vor ;  erstere  finden  sich  als 

^^derseheinung  allgemeiner  Tulierkulose;  meist  bildet  sich  eine  sehr  reichliche 

'^^*^^  kleiner,   submiliarer  Knötchen.     Sie  sind  zunüchst  kleiner  als  die  Milz- 

*^*ke),  prominieren  über  die  Schnittflache,  laBsen  sich  im  Gegensatz  zu  jenen 

'cht  ausheben  und  hekomnien    durch    die    bald   eintretende  Verkäming  eine 

T^kene,  gelbe  Beschaffenheit.    Mikroskopii^cb  unterscheiden  sie  sieh  von  den 

'^^likeln  durch  ihre  Gefässlosigkeit  und  ihre  Struktur  {Epitheloidzellen,  Riesen- 

^^^n.   Verkäsung   etc.).     Einzelne    miliare    oder    grös^sere,    bis    crbsengrosse 


Lglomeratknoteti    entstehen    innerhalb 


grof^sere, 
der  Milz,    am 


Tüber- 


häufigsten  bei 


j 
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Kap.  L    Eklcranknngcii  des  Blates  und  der  Motbfldenden  Organe. 


Kindern,  im  Verlauf  chronischer  anderweitiger  Organtuberkulose;  sie  küDnen 
erweichen  und  so  Hölilen  bilden. 


Parajiten. 


Vorlet«- 
aiigen . 


■^1^*-  Bei   der  Syphilis   komnU    an    der  Mik    häufig   eine    chroDisch-hvppr' 

plastische  indiirative  Schwellung,  syphilitische  Splenomegalie,  vor; 
.selten  sind  Gummi  knoten.  Bei  hereditürer  Lucs  findet  sich  ani  Neugeborenen 
konstant  eine  Vergrossening  der  Milz  und  V^ennehning  ihres  Gewichts  um 
das  Zwei-  bis  Dreifache.  Auch  hier  zeigt  sich  das  interstitielle  Gewebe  mehr 
oder  weniger  verdickt.  Mikroskopisch  lässt  sich  eine  zellige  Infiltratioa  i 
der  Wand  der  grösseren   und  kleineren  Gefässe  nachweisen. 

Tumoren  sind  in  der  ^lilz  selten;  besondere  primäre  unter  deneo  -^* 
Fibrome,  Myxome,  Lipome,  Chondmme^  Osteome,  Sarkome  und  Angiooe^^s 
vorkommen,  am  häufigsten  finden  sieh  noch  metastatische  SÄrkoroknoten;  toh- 
der  Umgebung  (Magern,  Pankreas)  her  greifen  öfters  Carcinome  auf  da« 
gewebe  direkt  über. 

Von  tierisi*heii  Parasiten  findet  man  in  der  Milz  in  seltenen  FäDen 
das  Pentastomum  denticulatum,  E c  h  i  n  o  k  o  k  k  e  n  und  Cy  s  t  i  c e r  k e n  ♦  fen 
nach    neuesten    Untersuchungen    Trypanosomen,  welche   in    den    Tn 

Splenomegalie  bewirken. 

Verletzungen»  Zerreissunieren,  Wie  erwäbot  kann  es  bei  über^tj 
MilzschwelluDg,  besonders  dann,  wenn  Erweichung  des  Gewebes  oder  Eiten 
Riiptmr«ni.  jn  demselben  vorhanden  sind,  zu  Rupturen  mit  tödlicher  Blutung  in  A  ie 
Bauchhöhle  und  Ausbildung  einer  eiterigen  Peritonitis  kommen,  Umschriebe^mae 
kleine  Kapselrupturen  finden  sich  sehr  häufig  bei  Milzachwellung  und 
dann  durch  Hervorquellen  von  Pul  pagewebe  aus  dem  kleinen  Defekt 
^*°  Bildung  sogenan  n  ter  „M  i  1  z  h  e  r  n  i  e  n"  Veranlassung ;  dieselben  eTSKjhaaidJ 
als  bräunliche,  knöpf  artige  Vorragtingen  und  finden  Bich  bej^tonders  am  vor- 
deren Hand  der  Milz.;  häufig  entwickeln  ?ich  dann  hier  durch  Abschnürung '^'^n 
Pen  ton  ealepit  hellen  kleine,  mit  klarem  Inhalt  gefüllte  Cysten.  HäuftgTT 
als  Bpontan  kommen  ausgedehnte  Zerreissungen  der  Milz  infolge  tnuim*- 
tisch  er  Einflüsse,  insbesondere  auch  wieder  bei  Sc  hweUungs  zuständen,  iustiui<i^* 
Kleine  Einrisse  können  durch  Narbenbildung  heilen. 

Missbildungen   und    Lageveränderuiigen.      Die   Milz   kann 
v^rtnd?*-  (^^^^^  selten)  oder  eine  angeborene  oder  erworbene  falsche  Lage  habeu  ;  -- 
xmgen.     inversus,  Hernien).    Bei  chronischem  Miktumor  und  dadurch  bewirkter  eri)'^ 
lieber  Gewichtszunahme  des  Organs   können  die  Bander    de^aell>en  ^hc^^ 
und   gedehnt  werden,    wodurch    die   MiIä   beweglich    wird    und    tiefer  In  ^^ 
Wandar-    Bauch  höhle    hinabtreten    kann    —    Wandermil«.      Haufitr   finden   sifi«  ^^ 
XebcnmiiE.  Gnmd  versprengter  oder  abgeschnürter  Keime  kleine  Neben mflzen,  niso««'  j 
mal  mehrere.    Auch  sie  können  dieselben  Veränderungen  wie  die  H«uptiwii  j 
z.  B.  Amyloiddegeoeration,  miteingehen. 


k^jSK! 


bilduiigen 
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C.  Lympbdrfisen.  ^aÄ»" 

An   den   Lymphdrüsen    unterscheidet   man   dreierlei    BestandtcUo:    1.   Die    binde-     Normale 

Anatomie, 
^e webigen  Teile,  d.  i.  die  Kapsel,  die  Trabekel  und  das  Retikulum,  welche  das  Stütz- 
gewebe der  Lymphdrüsen  darstellen.     Die  Trabekel   gehen   von  der  Kapsel   in  die  Drüsen 
^ioein  und    teilen  deren    Inneres   fächerartig  ab.     Das   Retikulum    stellt   ein  MaFchenwerk 
<**>•,  das  die  Lymphdrüsen  durchzieht  und  mit  endothelialen  Zellen  bekleidet  ist.     2.  Lym- 
P^ofdcs  Gewebe,   welches   die   Bildungsstelle   von    Lymphocyten    (S.  94)    darstellt   und 
AUS  Follikeln  (Rinde)  und  FoUikularsträngen  besteht.     3.  Die  Lymphsinus,   welche  den 
"'^W^bleibenden  Raum  zwischen  Follikeln  (resp.  Follikelsträngen)  und  Trabekeln  ausfüllen, 
""^  dexa,  einmündenden  und  abgehenden  Lvmphgefässen  in  Verbindung  stehen  und  von  der 
•^JBiplm^  durchströmt  werden. 

DieLymphge  fasse,  deren  Wurzeln  in  den  Saftspalten  der  Grewebe  ent-  ^*"'*^^^®5' 
sprin^^en   und   von    da   den  Lymphdrüsen    die  Lymphe  zuführen,    leiten  mit      i»^h«r 
letzte Y*«^r  denselben  auch  alle  schädlichen  Produkte  zu,  die  der  Lymphe 
beig^  mischt  sind.    So  trägt  die  Lymphe,  die  in  den  Lymphgefässen  der  Lunge 
i^on  cl^n  Alveolen    in   die  Bronchialdrüsen   fliesst,   dieser   einen    grossen  Teil 
des  i:Ä:Älialierten  Staubes  zu;  von  eiternden  Wunden,  überhaupt  Entzündungs- 
herde Xi,  werden  Entzündungserreger   in  die  Lymphgefässe  aufgenommen  und 
den     XLymphdrüsen    zugeführt.      Der   Transport    verschiedener    korpuskularer 
Eleni.^iite   wird    zum   Teil  auch   durch   Wanderzellen   vermittelt,   welche   als 
ffT^^Socyten"    Staub,   Bakterien  etc.   in  sich  aufnehmen   und   in    die  Drüsen 
TcrscVileppen;    in  erster  Linie    findet   die  Ablagerung   der   fremden  Stoffe  in 
4ett    lL,ymphsinu8,    später   auch   in   den   follikulären  Apparaten    statt.     Auch 
Unuscilie  Stoffe  werden  den  Lymphdrüsen  zugeführt;    ist   schon    dadurch   die 
Möglichkeit   zu   vielfacher  Mitaffektion   der  Lymphdrüsen   gegeben,    so    wird 
diesell^  Doch  erhöht  durch  die  Eigentümlichkeit  der  lymphatischen  Apparate, 
^®   ^linen '  zugeführten  Stoffe   zurückzuhalten   und  gleichsam   als   Filter   für 
£    korpuskulare  Elemente   zu  dienen;    dadurch   haben  Entzündungserreger  Zeit, 
«ck    anzusiedeln    und  ihre  Tätigkeit  zu  entfalten;    andererseits  sind  dadurch 
™®  Lymphdrüsen  vielfach  imstande,  den  Organismus  von  einer  weiteren  Aus- 
weitung  einer  Schädlichkeit  zu  bewahren   oder  doch  dieselbe  hintanzuhalten. 

Aus  dem  genannten  Verhalten  der  Lymphdrüsen  erklärt  es  sich,  dass 
^^  So  häufigen  sekundären  Erkrankungen  derselben  mit  Vorliebe  regionär 
•^«treten  und  dass  bei  den  verschiedenartigen  Organaffektionen  in  erster 
*^öie  bestimmte  benachbarte  Lymphdrüsengruppen  betroffen  werden;  so 
^^J^nken  bei  Angina  oder  Elrankheiten  der  Mundhöhle  die  Lymphdrüsen 
*^  Bals,  bei  Genitalaffektionen  in  erster  Linie  die  Inguinaldrüsen ,  bei 
^^^genaffektionen  die  Bronchialdrüsen.  Viel  seltener  als  von  dem  Wurzel- 
o^biete  ihrer  Lymphgefässe  her  werden  den  Lymphdrüsen  Schädlichkeiten 
^^  dem  Blutwege   zugetragen.     So   kommt   es    bei    manchen   allgemeinen 

^^küonskrankheiten  —  hauptsächlich  wohl  durch  toxische  Stoffe  ver- 
^^cht  —  zur  Anschwellung  sehr  zahlreicher  Lymphdrüsen  der  verschieden- 

^    Körperregionen. 


ses  Blutes  «öd  der 


Aknle 
Lynipli- 
adenitLi. 


Eltcrijt« 
Lymph- 
AiloiiitiB. 


Bittt- 
resor ption. 


1 
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Bei  Blutungen  in  der  Nähe  gelangen  die  Blutkörperchen  auf  dem  LympfcÄ 
woge  in  die  Lymphdrüsen,  zunächst  die  Sinus  derselben  „  B 1  u  t  r  e  s  o  r  p  t  i  o  n  ^  « 
Später  fiudei  sieh  an  Stelh*  der  roi^n  Blutkörperchen  oft  eisenhaltiges  Pigmer*  -i 

Bei  der  akuten  Lympliadcnitis  kommt  es  neben  entzündlicher  Hyj>er^ 
ämie»  Exsudation  und  zelliger  Emigration  aua  den  Kapillaren  in  erster  Linl^ 
zu    leukocytärer   Infiltration    der    I/ynii)hsinus    (s,  o.)    Bowie    Wucherung   und. 
Ab^chuppung    der    das    Maschen  werk    derselben    auskleidenden    Endothelifü 
(s*  o.),    weJeh    letztere    sich    in    den   Lyniphraumen    anhäufen,    dann    auch  n 
einer    Hyjrerplawie    des    lymphoiden    GeH^efies    der    Follikel,      Makroskopldi 
zeigen  sich  die  Drüsen  meisten^n  in   Paketen    geschwellt,    gerötet,    mit   gleich- 
massiger,  markiger  Schnittfläche,   welche   auch    wohl   mit   kleinen   BlutungiH 
durchsetzt  ist»     Bei    manchen    Infektionen,    z,  B.  Milzbrand,    entstehen   mich 
heftige  häniorrbagi.^che,  in   wieder  anderen  Fällen  (Tj^pbus  abdominalis,  ?v^ 
Diphtherie)   nekrotisierende,    oder   eiterige  imd  eiterig- jauchige  Entzünduiigi?iJ, 

Die  akule  Lymphadenitis  kam 
ihren  Ausgang  in  restitutio^^ 

ad  integrum  oder  in  chro^ , 

nische  Ent2undung(s.  il^^| 
nehmen,  ^^ 

Aus    Eiterherden    kac^j 
eine   Resorption    von   Eit«: 
k  ö  r  p  e  r c  h  e u   in  die  Ly ni  j>| 
drüsen  hinein   stattfinden,  \k-^ 
hei   dann    die  Eiterzellen  si« 
ebenso   wie   andere  resorbM 
Elemente     zunächst     m    d««| 
Maschen  räumen    d^    LympÄ-j 
ainus  ansammeln   (Eiterres^^ 
tlon).       Im    Anschluss   diuM  i 
oder    dadurch ,    dass   pyogrw  j 
Mikroorganismen  in  dieDii^  ^ 
hinein   re-sorbiert  worden  i 
entwickelt     sich     die 
liehe     eiteri|?e     LympliÄ^^ 
nitis,      wobei     in    dem  <^i'' 
zündeten  Drüsengewebe  zueilt  gelbliche  Flecken  auftreten,    welche  dan"  '^ 
Einschmeizung   des  Gewebes  und  Bildung   von  Absceseen  führen,  die  p^^^ 
Drüsengruppen  zerstören  und  in   die  Umgebung  durchbrechen  können.  ^VipJ 
der  Eiter  nach  aussen  entleert,    so    kann    eine   Heilung   der  Abacesse  Jnf''^ 
Narbenhildung  erfolgen. 

Findet    eine    Einschleppung     von    entzündungserregenden    Stoffen 
chronischer  Weise  statt,  z,  B.  im  Verlauf  chronischer  Katarrhe  oder  lang^*''  | 
verlaufender  LUzerationen    im  Wurzelgebiet   der   Lymphdrüsen,    so  eirt?**^  ' 
in  den  letztei^n  chronische  Formen   der  bj  perplastischeii  Lyniphadenilf*' 


"i-mi 


Fig.  220, 

Antlinu'OÄis  der  Lymphknoten  (fns<?be8  Studitim). 

{Schwache  Vergr.) 

Rpidilieho  Ablifferan^  von  Kohle  ia  don  Lymphsiniie.  Die 

Follikel  Hind  nulHezu  frei  von  Kohlen nblagfirung^n. 

(Nach  Aöchoff-Gnylord,  KurmiH  der  path,  UJftt,oU 
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wdche    durcb    die   Neigting  zu   in  durativer  Umwandlung  des   Gewebes   aus- 
geieichnet   sind;    neben    der    zeiligen    Hyperplasie    entwickelt    s^ieh    mie  Ver- 
dickung  des   Retikuliim^^    und   der   grol>eren    Bindegewebs  zöge,    endlich    eine 
fibröse  Umwandlung    des  Ge wehes    nnf  Kosten    der  welligen  Elemente. 
Dadiunch    schrumpft    die    Druse,    wird    klein,    derb    und    atTOphiscb.      Solche 
indurative  Zustande   eoL wickeln    sich    besonders    in  Lymphdrüsenji^ppen,    in 
welchoTi   durch  Resorption    aus   ihren   Wurzelgebieten   korpuskulare  Elemente, 
insbesondere  gewisse  Stanbnrten*  in  reichlicher  Menge  abgelagert  werden    und 
oft  nx    cbarakterie  tisch  er  Veifarbung  der  Drüsen  führen.    So  zeigen  die  Bron- 
cbialclx-üsen  »ehr  häufig  eine  Alitlirakosis,  Pigmcnttcrung  durch  die  aus  der  ^'^^^■^**"' 
LuDg-^    resorbierte    Kohle ;    seltener    sind    die    Ahlagemngen    von    Kalkstaub, 
Eisen  staub  u.  a.,  welche  «ich  bei  den  ent-spret-henden  Erkrankungen  tler  Lunge 
's.  K^j).  III)  finden.     In  manchen  Fällen  führt  die  Ablagening  von  fremden 
ßtotf«^n    zu    einer    Erweichung    der    Drüsen ;    so    können    z.  B.    durch    Kohle 
pägme^rTtierte    Bronchialdrüpen    selbst    in    die    anliegende    Lungenvene    durch- 
brechen, wodurch  das  Pigment  an  andere  Stellen  des  Körpers,    besonders   in 
die M  i I2  verschleppt  wird. 
Auch     durch  retrograden 
Traii**port       auf       dem 
Lymphweg  kommt  Kohle 
1»  andere  Lymphdrüsen 
uud   Organe  (S.  50). 

Pigmen  tierun- 
B^ö  der  Lymphdrüsen 
finden  sich  ferner  bei 
Titowierung,  nach  Re- 
^T>tion  von  Blut- 
^^irüssen  (S,  69),  hei 
^*^f^.'hie<ieaen  Haut- 
krankheiten,  dem 
^^^bus  Addisonii  etc. 
Auch  bei  der  Tu- 

^^^kiilose  der  Lyniph- 
cirQ 


^sen  »st  meistens  enie 
®^*Unfläre  Entstehung  im 
''^'i^^ehlusse  an  andere 
***l>€^tkulaBe    Lokalaffek- 


Pipmoniier- 
iiJigon. 


Tuber- 
ktUaiie. 


tlO] 


^en      (der     Knochen, 


d 

Fig.  221. 

Konfluierte  Tuberkel  der  Lytnphümsen  (^), 

([  K|}iUie]oid]S6llfiii,  h  Uivmji^eUea,  c  Ifekrose,  d  lUaU  det  Lytuph- 
drüsoageweboa« 


'^'^gen,  des  Darmes  etc.) 
T^^l^weisbar  (von  tuberkulösen  Herden  der  Lungen  aus  in  den  Bninehial- 
^^^n,  von  tuberkulösen  Darmgeschwüren  aus  in  den  mesenterialen  und  retro- 
*^^* tonenden  Lymphdrüsen  etc.).  In  einer  Anzahl  von  Fällen  jedoch  ent- 
^^*^-kdt  sich  die  Tuberkulose  primär  in  den  Drüsen,  indem  die  Tuberkel- 
h  Schleimhäute  eingedrungen  und  mit  der  Lymphe  in  die  Drüsen 


^J 
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f  LTmpli 


verschleppt  worden  sind,  ohne  bei  ihrem  kurzen  Verweilen  an  der  Eingang- 
pforte  Veränderungen  hervorzurufen  (vergL  S.  144).  Seltener  ht  che  Lymph- 
drüsen tuherkulose  hiimatogenen  Ursprungs,  in  manchen  Fällen  vielleicht  dureli 
placentare  Vererbung  übertragen  (S*  143), 

Die  Tuberkulose  der  Lyinpbdrüj^en  tritt  teils  in  Foi*m  umschriebener 
Tuberkel  (S.  138),  teils  in  wenig  scharf  abgrenzbaren  und  vielfach  zusammen- 
fliessendeu  Herden  tuberkulösen  Granulationsgewel>es  auf*  welche  nameodich 
unter  starker  Wucherung  der  Endothelien  der  Lymphsinus  entstehen  im4 
stark  kleinzeüig  durchsetzt  ?tind,  oft  auch  scharfer  umschriebene  Knötchen 
eingelagert  enthalten  (vergL  S.  141^,  Da  in  tler  Regel  die  ganze  Drüse  Sliz 
einer  hypcrplastischen  Lymphadenitis  ist,  welche  zu  erheblicher  Vergrössening 
der  ersteren  führt  und  der  Prozess  meist  ganze  Drüsen gruppen  befallt«  m 
entstehen  grosse  Drüsenpakete,  welche  dann  miteinander  verwachsen  und 
schliesslich  entweder  in  toto  verkäsen  oder  eine  mehr  oder  weniger  ausg^ 
dehnte  fibröse  und  indurative  Umwandlung  erfahren.  Im  erstehen  Falle 
kann  die  käsige  Masse  erweichen  oder  vereitern»  wonach  oft  ein  Durchbracli 
derselben  in  die  Nachbarschaft,  bei  subkutan  gelegenen  Herden  an  iii<* 
Aussenfläche  mit  Bildung  von  Fistelgangen  die  Folge  ist.  (Über  die  Weittf- 
Verbreitung  der  Tuberkulose  von  erweichten  Drüsen  aus  auf  dem  Lympliwe^ 
und  Blutwege  s,  S.  148  f.)  Nekrotische  Lymphdrii^en  verkalken  sehr  bäafif 
o<1er  es  bildet  sich  hier  in  den  bronchialen  Lyniphtirüsen  echtes  Knocbeo-  ' 
gewehe.     Über  die  skrofulösen  Dr üsenaf fektionen  8.8.  156. 

Im  Verlaufe  der  Sjrphills  spielen  Drusen  seh  wellungen  eine  bedeutend^c 
Rolle;    sie  iTeten  in  Form  grosserer  derber,    auf   dem  Durchschnitt  graarotei 
Knoten,  sogenannter  indolen  ter  Buho  nen  {S.  158),  sowohl  in  regiooires, 
dem  Primäraffekt  entsprechender  Ausbreitung   als   auch    an  anderen  Drüseah 
gruppen,  Leisten-,  Nacken-,  Cubital*,  Halsdrüsen  u.  a.  auf    und  beruhen   äb- 
nächst    auf    zeUiger   Hyperplasie    in    den    follikulären    Apparat-en    und    «1«  1 
Lymphainus,    wozu    sieh    eine    Vermehrung    des   interstitiellen    Bindegewelx* 
gesellt;   fettige  und  hyaline  Degeneration    können    sieh    anschliessend     Selfoif 
treten   in    den   späteren  Stadien    der  Lues    echte   gummöse  Prozesse  (S.  15J!)j 
in  den  Lymphdrüsen  auf. 

In  den  Lymphdrüsen  kommen  mannigfache  hy  per  plastische  Wuclii- 
rungeu  vor,  welche  einerseits  zu  den  chronischen  Entzündungen,  anJerseü^l 
zu  den  Tumoren  Übergänge  aufweisen  und  von  denselben  nicht  immer  scWJ 
unterschieden    werden   können.      Sie    werden    alle   zusammen    gewohnltrh  *^| 
Lymphome  bezeichnet,   haben  aber  in  den  einzelnen  Fällen  einen  «ehrwl 
schiedenen  Oiarakter.     Gemeinsam    ist   densellien   eine  Wucherung  des  Ij«* 
phoiden  Gewebes,  welches  die  ganze  Drüse  derartig  durchsetzt,  dass  voft<"''| 
Lymphsinus  (S»  343)    meist  nichts  mehr  erkennbar  ist.     Es    konmien  ?öI''^| 
Hyi>er|)lasien  teils  selbständig,  teils  im  Gefolge  skrofulöser  oder  tuberliü'"^  1 
Verändeningen    in   den' Lymphdrüsen  zur  Beobachtung.     Wenn    sie  gotortjfl 
sind»  d,  h.  sich  auf  eine  Drüse    oder  Drüsengrupp©    beschränken,   so  bei?*' 
sie  auch   „einfache  L  y  m  p  h  a  d e  n  o  m  e*S     In  anderen  Fällen  aber  ^^^  J 


^.^ 
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L3nDphome  —  trotz  des  nämlichen  histologischen  Baues  —  einen  progres- 
ti  Charakter  auf;  meist  beginnen  solche  Formen  in  einer  Cervikaldrüsen- 
)pe,  von  wo  aus  der  Prozess  sich  dann  weiter  ausbreitet;  die  Drüsen 
rellen  stärker  an,   verwachsen  miteinander  zu  grossen  Paketen;   in   mehr 

weniger  rascher  Ausbreitung  können  ausgedehnte  Gebiete  des  ganzen 
iphdrüsensystems  ergriffen  werden  und  auch  die  follikulären  Apparate 
srer  Organe,  z.  B.  der  Milz,  des  Darms  etc.  sich  daran  beteiligen ;  endlich 
tehen  Herde  Ijmphoiden  Gewebes  auch  in  solchen  Organen,  welche  unter 
oalen  Bedingungen  kein  solches  enthalten.  Solche  Formen  werden  als 
ftligne  Lymphome^*  bezeichnet  Sie  erleiden  teilweise  eine  fibröse  und  L^^'h°me 
irative  Umwandlung,  allein  dieselbe  tut  dem  Fortschreiten  der  Erkrankung 
len  Abbruch. 

Manche  dieser  Lymphome  stehen  in  Zusammenhang  mit  einer  leukämi- 
m  Bluterkrankung  und  werden  deshalb  auch  als  leukämische  Lymphome  ^jj*"*" 
üchnet;  bei  der  lymphatischen  Leukämie  (S.  332)  stellen  die  Lymphfollikel  Lymphome. 
lie  Ursprungsstätten   der  das  Blut  überschwemmenden  Lymphocyten  dar; 
bilden  meistens  grosse,  weiche,  markige  Massen,  die  ganz  von  lymphoidem 
)?ebe  erfüllt  sind;  über  myelogene  Leukämie  siehe  auch  S.  332.    Im  Gegen- 
i  zu  den  leukämischen  Lymphomen  tritt  bei  einer  anderen,   ebenfalls    mit 
tgressiver  LjTnphdrüsen Schwellung  einhergehenden  Erkrankung,  der  Pseudo-   j^^JJ^JJ^ 
ikSmie  oder  Uodgkinschen  Krankheit,   zwar  keine  leukämische  Blut- 
randerung,  aber  eine  progressive  Oligocythämie  auf.    Die  dabei  auftretenden 
üsenschwellungen  werden  daher  auch  mit  den  oben  erwähnten  als  aleuk-    ,^f^" 

,  o  Imiscbe 

iMche  Lymphome  zusammengefasst.     In  manchen  Fällen  endlich  bleiben  Lymphome. 
Wucherungen  lymphadenoiden  Gewebes  nicht  auf  das  Lymphdrüsensystem 
chränkt,    sondern   greifen   auf    das    anliegende   Organgewebe    über;    man 
lehnet  diese  Formen  auch  mit  dem  Namen  Lymphosarkomatose«     Sie  Lympho- 

«r      «-  Sarkome. 

len  Übergänge  zu  den  echten  Geschwülsten  dar. 

Von  den  letzteren  sind  wieder  diejenigen  lymphatischen  Charakters,  die 
önannten  solitären  Bandzellensarkome  der  Lymphdrüsen,  die  wichtigsten,  j^^^^^«^ 
zeigen  ihren  Geschwulstcharakter  darin,  dass  sie  meist  nur  von  einer  oder  sarkome. 
'igen  Drüsen  ihren  Ausgang  nehmen  und  wie  andere  maligne  Tumoren  ein 
Itrierendes  Wachstum  aufweisen,  d.  h.  die  Kapsel  der  Drüse  durchbrechen 

auf  die  Umgebung  übergreifen.  Sie  vergrössern  sich  in  erster  Linie 
•  nicht  dadurch,  dass  immer  neue  Drüsengruppen  in  den  Wucherungs- 
sess  einbezogen  werden  (wie  bei  den  Hyperplasien),  sondern  wachsen  als 
tfe  Geschwülste  aus  sich  selbst  heraus  (vergl.  S.  165).  Doch  ist,  wie  er- 
^t,  eine  scharfe  Abgrenzung  derselben  gegenüber  den  malignen  Hyperplasien 
^t  durchzuführen.  Ihrer  histologischen  Struktur  nach  gleichen  sie,  wie  er- 
^^t,  vollkommen  den  Hyperplasien,  so  dass  aus  derselben  die  Differential- 
^ose  nicht  gestellt  werden  kann;  nur  so  viel  lässt  sich  sagen,  dass  in  den 
Etlichen  Sarkomen  der  Lymphdrüsen  die  lymphocytären  Zellen  mit  Vor- 
^  grössere  Formen  annehmen,  dass  sie  manchmal  epithelähnlich  werden 
^en,  so  dass  sie  mehr  den  grösseren  Bundzellen  gleichen,  wie  sie  in  den 
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Keimzentren  der  Lymphdrüsen  vorkommen,  wo  ja  auch  lebhaftere  Neubildung 
von  Lymphocyten  vor  sich  geht.  Die  Sarkome  der  Lymphdrüsen  madien 
auch  echte  Metastasen,  indem  sie  in  die  Blutbahn  einbrechen  und  so  Zdlen 
verschleppt  werden ;  doch  besteht  bei  der  Beurteilung  der  letzteren  immer  die 
Schwierigkeit,  zu  entscheiden,  ob  es  sich  wirklich  um  echte  Metastasen,  dh. 
durch  den  Blutstrom  oder  die  Lymphe  verschleppte  Keime  bandelt,  da  ja 
auch  in  verschiedenen  Organen  des  Körpers  sich  lymphadenoides  Oewebe  findet, 
durch  dessen  Wucherung  solche  Herde  entstanden  sein  können. 

Die  primären  Lymphosarkome  können  ausser  von  Lymphdrüsen  auch 

von   anderen  Stellen   ausgehen,    wo    sich  lymphoides  Gewebe  vor 

findet:  vom  Knochenmark,  den  Tonsillen   und   der  Rachentonsille,    der  Mli, 

dem  submukösen  Gewebe  verschiedener  Schleimhäute  etc. 

Andere  Leichter    als    echte    Geschwülste    sind    die    grosszelligen    Rund- 

der  Lymph-z  eilen  Sarkome  zu  erkennen,  welche  vielleicht  von  den  Endothelien  der 
Lymphdrüsen,  und  die  Spindelzellensarkome,  welche  von  dem  inter- 
stitiellen Gewebe  derselben  ihren  Ausgang  nehmen;  auch  Riesenzellen- 
sarkome kommen  vor  und  in  allen  Sarkomen  der  Lymphdrüsen  können  ack 
neben  grossen  einkernigen  Zellen  auch  grosse  Zellen  mit  mehreren  solchen 
finden. 

Metastasen  Sehr  häufig  sind  in  Lymphdrüsen  sekundäre  Tumoren  (Metastaseo, 

s.  S.  166),  besonders  Carcinome;  die  verschleppten  Epithelien  lagern  sich  dabei 
ebenso  wie  andere  korpuskulare  Elemente,  zunächst  in  den  MascheniäumeB 
der  Lymphsinus  ab  und  wachsen  dann  zu  neuen  Geschwulstknoten  heran;  über 
das  Stroma  s.  S.  172. 

Regressive  Von    regressiven    Veränderungen    ist    vor    allem    die   senik 

VerEnder-  ®  i         i  t^     .     i       i     tx 

Mg«n.  Atrophie  der  Lymphdrüsen  zu  erwähnen,  bei  welcher  das  schwindende  Drüsen- 
gewebe meist  durch  Fettgewebe  ersetzt  wird.  Ausserdem  kommen  hyalU« 
und  amyloide  Degeneration  in  den  Lymphdrüsen  vor;  beide  nehmen-' 
ausser  von  den  Gefässen  —  ihren  Ausgang  namentlich  vom  Retikulum 
welches  dabei  eine  Verdickung  seiner  Balken  und  Einengung  seiner  Masche»' 
räume  erfährt;  bei  der  Amyloidose  erhalten  die  Drüsen,  wie  andere  OrgaiÄ 
ein  speckiges,  glänzendes  Aussehen.  Verkalkung  schliesst  sich  namentlich  ^ 
Verkäsungsprozesse  an. 

D.Knochen-  Q^  Knocbenmark. 

mark. 
Nonnale  Im  Knochenmark  finden  sich,  in  ein  zartes  Retikulum  eingebettet,  reichliche  s^*^ 

Anatomie.  £1^^^,^,,^^  vei-schiedener  Art  (Fig.  222).  1.  Die  eigentlichen  Knochenmarkiellen  (tfy***^ 
cyten),  rundliche  Elemente  mit  einem  einfachen,  manchmal  eingekerbten  Kern,  g»^*^ 
als  Lymphocyten  mit  nentrophilcn  oder  eosinophilen  Granola;  von  ihnen  stamme^ 
polymorphkernigen  und  mehrkernigen  weissen  Blutzellcn  ab  (vergl.  S.  94).  2.  Lync^P^ 
cyten.  3.  Gewöhnliche  Leukocyten.  4.  Erythroblasten,  kernhaltige,  hämog^**' 
führende  Zellen.  5.  Rote  Blutkörperchen.  6.  Riesenzellen,  grosse  Elcmea*^  * 
einem  vielgestaltigen  Kern  oder  zahlreichen  getrennten,  kleinen  Kernen. 

Lympboid-  Frühzeitig   finden    sich   im  Knochenmark  einzelne  Fettzellen:   zar    ^ 

mark  und  °  ^  -^    . 

Gallert-    der  Pubertät   nehmen  dieselben  im  Mark  der  langen  Röhrenknoten  starU^ 

mark.  ^ 


]>.  Küocheumark. 
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ÜeDge  zu,  so  dass  schliesi^Üch  die  Markhöhle  fast  ausschliesslich  von  Fett- 
pewebe  erfüllt  ist,  wilhrend  in  der  .spongiösen  Substanz  das  rote*,  zellreiehe 
^ochenmark  („Ly  m  p  h  o  i  d  m  ar  k")  bestehen  bleibt  Im  höheren  Alter,  sowie 
»ei  kachek tischen  Zuständen  atxophiert  auch  das  Fettgewebe  der  Röhren- 
mochen  und  wird  durch  ein  graues^  durchgehe mendes  Galler tgewel>e  ersetzt, 
laa  sogenaiiDte  Gallert  mark. 

Bei  Veränderungen^  welche  zu  Blutzerstöruug  fuhren,  treten  im  Knocheii- 
nark  Hämosiderinablagerungen  auf. 

Sehr  häufig  finden  sich  im  Knochenmark  hyperiilastisehe  Zuständi",    £jt?*^ho 
fejriehe  mit  Allgemeinerkrankungen  des  Organismus  in  B«v.iehung  stehen  und  ^«■*»«^e: 


t  Blwt-  ^ 

Itn 


-    RiesenteLIe 


>^k 


m  0 


^^^—-^ 


. ,   Mju-k««>llQ 

KernhaUiKe 
rote    Bliil- 

-     Mituse 


#  f 


r 


-...•. ^_L^ 


Markjtellci 

Eine  LQckfl, 
in  der  Fett  - 

vorhandeti 
war. 


^ 


Flg.  222. 

Ans  eineui  Schnitt  tlurdi  ilas  roJe  Kfloobeninark  c!es  lleoachun.     680  raal  \cri;r»W<sert, 
(Aiu  BGlitu^Davidoff,  L«]jrbttcb  der  Miatologifl  des  M<^miclie4i.) 


je  nach  der  Art   der  letzteren  eine  Zunahme   bald  dieser,    bald  jener  der  im  ^^j^di^S^ 
&iO€henniark  vorkommenden  Zelhirtt-n  erkennen  lassen.    Nach  Blutverlu^nten,  ßfutieUfin, 
^'^ie  bei  Erkrankungen,    welche  einen  ausgedehnten  Zerfall  von  roten  Blut- 
»5n>^rchen  zur  Folge  haben,  bei  der  Malaria,  liei  oligämischen  Zustanden, 
^or  f(Ji<>i,j  aber  bei  der    perniziösen  Anämie,    zeigt    s^ich  besonders  eine 
**«J"te    Zmiahme    der  Erythroblasten  (kernhaltige  rote  Blutkörperchen);    dabei 
^^&   das  Knochenmark  eine  dunkelrote  Farbe  und  erscheint  manchmal  fast 
J"nf>ec*i*ai.|^jgj  soweit  Fettmark  vorhanden  war,  bildet  sich  aufä  dem^^elben  durch 
^^Jiahme  der  zelligen  Elemente  wieder  rotes  Knochenmark.    Ausserdem   finden 
^^^  '^^ielJich  rote  Blutkörperchen,  auch  Mikrwyten  und  Makrocyten ;  die  an- 
^lührteii  Veränderungen  sind  wohl  auf  eine  regen  era  ton  sehe  Neubildung  von 
**&   BluiltÖrperchen  zorück  zu  führen. 


Ifii. 
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'^äinf^^d^  Bei  der  Leukocytose  (s.  o.)   und   noch   mehr  bei  der  Leukämie 

zurtänden"  ^^^^^  ^^  Knochenmark  eine  starke  Hyperplasie  derjenigen  Zellen,  aus  wddie^^ 
die  weissen  Blutkörperchen  hervorgehen  und  zwar  bei  der  myelogenen  Foni^ 
(S.  332)  besonders  der  Myelocyten,  bei  der  lymphatischen  Form  deC^ 
Lymphocyten.  Das  Mark  erscheint  dabei  rot  bis  grau-rot  oder  grau-gdb^ 
manchmal  selbst  eiterahnlich,  ,,pyoid";  bei  der  Ijrmphatischen  Leukämie  nimml^ 
es  auch  für  das  blosse  Äuge  eine  grau-weisse,  markige,  dem  LymphdrGaen— 
gewebe  ähnliche  Beschaffenheit  an.  Ähnliche  zellige  Hyperplasien  erleidet 
dasselbe  bei  der  sogenannten  Pseudoleukämie  (S.  339). 

Ähnlich   wie  in    den   lymphatischen   Apparaten   fmden    sich  auch  vm. 
Knochenmark  Übergänge  von  progressiven  Hyperplasien  zu  echten  TumoroÄ 
(vergl.  über  dieselben  Kap.  VII,  Knochengeschwülste,  wo  auch  die  vom  Marke 
ausgehenden  Myelome  zu  finden  sind). 
VerindÄr-  Bei  Typhus   und   bei  vielen   anderen  Infektionskrankheiten  finden   sich  die  Emger 

Typhus  etc.  regelmässig  im  Knochenmark  (besonders  der  Wirbel)  und  rufen  hier  Veränderungen  horor, 
die  oft  für  die  Blut  Veränderungen  bei  den  Erkrankungen  verantwortlich  gemacht  ve^ 
den  können. 

B.  Thymus.  E,  Tfaymus. 

Nomuile  Neueren  Anschauungen  zufolge   ist  die  Thymus  ein . ursprünglich  epithelial  aa- 

Anatomie,  gejegiea  Organ,  welches  aber  eine  Umwandlung  in  lymphoides  Gewebe  erleidet;  die  »• 
genannten  Hassal sehen  Körperchen,  konzentrisch  geschichtete  Gebilde,  welche  oii 
nicht  selten  in  der  Thymus  findet,  sind  wahrscheinlich  Reste  dieser  ursprünglich  epitheliila 
Anlage.  Die  Thymus  enthält  viel  fein  verteiltes  Fett  und  wird  im  späteren  Leben,  meirf 
von  der  Pubertät  ab,  allmählich,  zum  grössten  Teil  w^enigstens,  durch  Fettgewebe 
substituiert  (Thymusfettkörper,  vergl.  S.  323).  Nicht  ganz  selten  aber  persistiert  d« 
Thymusgcwebe  auch. 

Von  pathologischen  Veränderungen  der  Thymus  ist  im  allgemeben 
Abscesse.  Wenig  Genaues  bekannt  Als  Thymusabscesse  (Duboissche  Ab- 
scesse)  wurden  eigentümliche,  eiterartige  Massen  enthaltende  Herde  ^ 
zeichnet,  welche  früher  für  spezifisch  für  kongenitale  Lues  galten,  hier  und 
da  sich  aber  auch  in  anderen  Fällen  in  der  Thymus  vorfinden ;  in  einem  Töi  1 
dieser  Fälle  handelt  es  sich  indes  wahrscheinlich  bloss  um  eine,  in  der  Thyin^ 
sehr  rasch  eintretende,  kadaveröse  Erweichung,  die  stellenweise  zu  jener  eit^ 
ähnlichen  Umwandlung  des  Gewebes  führt ;  in  anderen  Fällen  entstehen  solc»^ 
Herde  durch  Hereinwachsen  von  lymphoidem  Gewebe  in  die  Reste  epitheli^** 
Anlagen  der  Thymus  und  nur  selten  durch  wirkliche  Eiteransammlung® 
in  solchen. 

Auch    unter  anderen  Verhältnissen,    so   bei   Phlebitis    umbilic^-^ 
oder  bei  Pyämie  kommen  wirkliche  Abscesse  in  der  Thymus  vor. 

Über  die  Thymushyperplasie  und  Persistieren  der  Thymus  siehe  S.  ^^^ 

^seuS-*'  ^^  manchen  Fällen  von  Leukämie  und  Pseudoleukämie  ä^  "■ 

Gnmmata.  ^^^  Thymus  durch  Vergrösserung  ihres  Volumens  an  der  AUgemeinerkrai»-^^ 

Tuberkel,  j^j.   lymphatischen  Apparate   teil.     In  einzelnen  Fällen  wurden  auch  ^    ^ 

Gummen    und   Tuberkel   in    derselben    beobachtet,   letztere  fast  st^'*^ 

akuter  allgemeiner  Miliartuberkulose. 


E.  Thymus.  351 

Verhältnismässig  umfangreiche  Blutungen  entstehen  bei  Vergiftungen 
osphor)  und  manchmal  beim  Erstickungstod. 

Von  Tumoren   der  Thymus  kommen  besonders  Sarkome  (Ljmpho-   T"°>oreu, 

kome)  und  Endotheliome  vor;   wahrscheinlich  nehmen  auch  manche 

diffus   sich  ausbreitenden  Mediast inalsarkome   ihren  Ausgang  von 

Thymus;    dieselben    greifen    vielfach    in    diffuser   Ausbreitung    auf    die 

Uta  (auch   die  Lunge)   und   den  Herzbeutel   über.     In   von   der  Thymus 

gehenden  Tumoren  sind  macuhmal  noch  die  Hassal sehen  Körperchen 

Q.)  nachzuweisen.     Auch   Dermoide   (S.  222  ff.)   kommen  in   ihr   zur 

»luchtung. 

Ferner  sind  in  mehreren  Fällen  von  Myasthenia  gravis  (Erb sehe ^|^®^^®| 
inkheit)  Metastasen  von  Thymustumoren  in  den  Muskeln  gefunden  werden;     «rav*»- 
li  hier  handelt  es  sich  wohl  um  Sarkome  derselben. 


Kapitel  IL 

Erkrankungen  des  Zirkulationsapparates. 


^pe^fkLd"^  A.  Herz  und  Perikard. 

bHdoA^^n  ^)  ^iss^ildungen  und  angeborene  Anomalien. 

boreneAno-  Die   am  Herzen   vorkommenden  angeborenen  Anomalien   beruhen  j 

Teil  auf  Bildungshemmung  des  ganzen  Herzens  oder  einzelner  T 
zum  anderen  auf  einer  im  fötalen  Leben  durchgemachten  Endokard ii 
besonders  der  rechten  Herzhälfte. 

Defekte  etc.  j^  ^^j^  ersten  Stadien  seiner  Entwickelung  stellt  das  Ho«  einen  einfachen  Schi 

dar  und  nimmt  erst  durch  komplizierte  Krümmungen  und  GestaltsYcrändeningeii  : 
spätere  Form  an;  da  die  Scheidewände  zwischen  den  Ventrikeln  und  den  Vorhöfen,  el 
wie  auch  die  Trennung  yon  Aorta  und  Pulmonalis  aus  einem  ursprünglich  gcmeiHi 
Stamme  (dem  Truncus  arteriosus),  sich  erst  im  Verlauf  der  Entwickelang  und  in  stf 
komplizierter  Weise  vollzieht,  so  kommen  nicht  selten  Defekte  zustande,  welche  d) 
mangelhafte  Ausbildung  oder  Vereinigung  der  die  Scheidewände  bildenden  Septen 
ursacht  sind.  Das  Septum  ventriculorum  entsteht  aus  einem  sich  yon  der  Spitse 
einem  sich  vom  Vorhofe  her  entwickelnden  Septum,  während  der  völlige  Abecfalns 
Kammerscheidewand  durch  Herabwachsen  des  Septums  des  Truncus  arteriosui  Iwvi 
wird.  Es  kommen  von  solchen  Bildungshemmungen  unter  anderem  vor:  Offenbleii^ 
des  Foramen  ovale  durch  mangelhafte  Vereinigung  der  Septen  zwischen  den  VM 
(sehr  häufig),  Dcfektbildungen  im  Septum  ventriculorum  mit  KommiiBil^ 
zwischen  beiden  Ventrikeln  infolge  mangelhafter  Ausbildung  eines  der  oben  erwital 
drei  Septen;  Kommunikation  der  Aorta  und  Pulmonalis  durch  maogelhafte^^ 
bildung  des  Septums  im  Truncus  arteriosus;  Ursprung  eines  der  bcidengi*^ 
Qefäase,  Aorta  oder  Pulmonalis,  aus  beiden  Ventrikeln;  Ursprung  derA*' 
aus  dem  rechten,  der  Pulmonalis  aus  dem  linken  Ventrikel  (TranspoiitioA  ^ 
Gefässe)  durch  fehlerhafte  Vereinigung  des  Septums  des  Truncus  arteriosus  mit  defi  S^P* 
des  Ventrikels  u.  a.  Femer  kommt  angeborene  Hypertrophie  und  Hypop'*' 
des  Herzens  vor  (letztere  kann  sich  als  angeborene  Enge  auf  den  Aortenbogen  wHl  * 
das  ganze  Arteriensystem  erstrecken);  endlich  finden  sich  Vermehrung  oder  V * 
minderung  der  Zahl  der  Klappensegel,  Fensterang  der  Klappen  (Ü*** 
bedeutungslos),  abnorme  Sehnenfäden  u.  a. 

Häufig  kommen  einzelne  obengenannte  Formen  miteinander  kombiniert  v^^^* 
bildet  Stenose  oder  Atresie   der  Pulmonalis   mit  Septumdefekt  den  hio^ 
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ierten  angeborenen  Herzfehler.  Dabei  kann  durch  Persistenz  des  Ductus  Botalli 
fpertrophie  der  rechten  Kammer  eine  Kompensation  zustande  kommen,  die  bis  ins 
itfialter  ausreicht;  ist  dieselbe  schon  bei  der  Geburt  gestört,  so  macht  sich  das  als 
>rene  Blausucht"  bemerklich.  Der  weit  seltenere  Parallelfall  zu  der  genannten 
lie  ist  Atresie  oder  Stenose  der  Aorta  neben  Septumdefekten  welche  eben- 
e  Lebensdauer  erheblich  beschränkt. 

Dcxtrokardie,  Verlagerung  des  Herzens  nach  rechtf,  kommt  am  häufigsten  als 
sheinung  eines  Situs  invcreus  (S.  248)  yor. 


b)  Endokard.  b)  Kmio- 

'  kard. 

Während  sich  die  Endokarditis  des  fötalen  Lebens  vorzugsweise  in  der 
n  Herzhälfte  und  besonders  deren  Klappen  abspielt,  lokalisieren  sich 
ostembryonalen  Entzündungen  des  Endokards  meistens  am  linken 
0,  besonders  an  den  Klappensegeln  der  Aorta  oder  Mitralis,  weit  sel- 
am  parietalen  Endokard  des  linken  Ventrikels  oder  Vorhofes  und  dann 
in  der  Nähe  der  Klappen  oder  an  den  Sehnenfäden  der  Mitralis.  Wir 
€heiden  zwei  Hauptformen,  die  verruköse  Endokarditis  und  die  Endo-     Endo- 

^  kardiiis. 

tis  ulcerosa  (diphtherica). 

Die  Ätiologie  der  verschiedenen  Endokarditisformen  ist  nicht  einheitlich.  Einteilung 

*='  ,  in  zwei 

t  anzunehmen,  dass  jede  Endokarditis  dadurch  zustande  kommt,  dass  Formen, 
Ute  zirkulierende  Mikroorganismen  an  die  Schliessungsränder  der  Klappen  ete.  beider. 
rückt  werden  und  hier  zur  Ansiedlung  kommen.  Sind  weniger  wirksame 
rien  vorhanden,  so  kommt  es  zur  gutartigeren  Form,  der  Endocarditis 
acosa.  Die  Bakterien  bewirken  hier  eine  geringe  Nekrose  an  den 
>en.  Es  kommt  zur  Auflagerung  von  Thromben  und  zu  Entzündungen, 
rerden  Kokken  überhaupt  nicht  gefunden,  wohl  weil  sie  schnell  wieder 
ade  gehen.  So  bei  dem  Gelenkrheumatismus,  dessen  Erreger  ja  nicht 
Bestimmtheit  bekannt  ist  und  an  den  sich  diese  verruköse  Endokarditis 
ders  häufig  anschliesst  Sind  reichliche  und  wirksame  Infektionserreger 
nden,  besonders  Staphylokokken,  Streptokokken  etc.,  so  kommt  es  ausser 
>ben  angegebenen  Veränderungen  noch  zu  schweren  geschwürigen  Zer- 
i^heinungen,  somit  zur  Endocarditis  ulcerosa.  Die  Endokarditis 
.so  meist  keine  eigentlich  primäre  Erkrankung;  sie  schliesst  sich  an 
e  Erkrankungen  an  oder  zum  mindesten  muss  man  annehmen,  dass  die 
^r  an  anderen  Stellen  eingedrungen,  erst  ins  Blut  gelangt  sind,  wenn 
iies  primäre  Eindringen  derselben  auch  in  manchen  Fällen  nicht  mehr 
•  feststellen  lässt  Ebenso  nun  wie  sich  die  Endokarditis  (beide  Formen) 
jphus,  Puerperalfieber  etc.  finden  kann,  so  bewirkt  sie  auf  dem  Wege 
»fetastase  und  Embolie  eine  weitere  Ausbreitung  des  Prozesses,  aber  bei 
Q  Endokarditisformen  in  meist  sehr  verschiedener  Weise  (s.  u.).  Es 
\  sich  aus  dem  oben  Gesagten,  dass  sich  ätiologisch  die  beiden  Haupt- 
in der  Endokarditis  nicht  stets  scharf  trennen  lassen.  Ebenso  ist  es  auch 
em  anatomischen  Verhalten.  A ber  wenn  es  auch  Übergangsformen 
so  bei  der  Infektion  mit  Pneumoniekokken,  so  sind  gewöhnlich  die  beiden 

hmant,  PaihologiMhe  Anatomie.    Spezieller  Teil.   8.  Aufl.  23 


Ktp,  IL     ErkrankuD^en  dea  ZirkulAtioniAppnratcMi. 


a^  Entfo- 
verrwcosa 


Foniien    (loch   überaiif^  verschieiieo  iinti  die^e  beiden   Gruiidt}7>en  sollen   nun- 
mehr gezeichnet  werden. 

Bei  der  KiidarnrillttS  verrucosa  entstehen,  und  zwar  imnieiillich  m\ 
der  unteren  iSeile  des  S  c  h  1 1  e  i*  s u  n  f;  s  r  u  n  d  e s  4er  Kluppen,  d.  h.  4es  Randes 
mit  dem  sich  die  Klnppeii  bei  ihrem  Schhms  anei minder  le^n  (Fi^r.  223}, 
oft  reihenweise  stehende,  warzige  oder  pnpillui^  Exkreszenzen,  welche  mei^t 
bloss  Hirj4ekorn|;;rosse  erreichen,  ofl  noeh  viel  kleiner  und  kaum  mehr  mit 
blossem  Au^e  wahrnehnibirr  .sind,  sifh  aber  manchmal  zu  grössereti  Knutche« 
zu.^ammenlafrern,     Ihre  Ftirbe  ist  meist en»  grangelb  oder  durch  Imbibition  mit 

Hlutiarbstoff  leiebt  rotlich.  iW 
Kon  sf  steriz  an  fa  ngs  f  Mst  gallert  g 
weich.    Auf  der  Ober  flache  k- 
gern    ihnen  konstant    ziemlich 
leicht    ahziebbare  Massen  nuf, 
welche    thrombotische    Nieder* 
schlage    aus    <lem    Blute 
slellen.  Dementsprechend  wei 
auch  die  mikroskopische  Unl^ 
suchung  in  den  obernächh'ch 
La*^n   der  Exkreszenzen  kjf 
ni^e  oder  fädi^^*  Mai*sen  na 
die  von  Filirin  oder  Pbilleb 
hnufen,    zum   Teil    auch    roM 
Blutkörperchen  und  Ijeukocrfd 
gebildet  werden  (vergb  S.  :\1).     Im  übrigen   besteht  die  Exki-eszenz  aus  elm 
zellreichen  mit  Ijeukocyten  durchsetzten  Granulationsgewebe.    E?*  handelt 
hier   um    die    Entzündung   gehissloscr    Bezirke,    «la    der  Klapp?nnind    non 
gefäflslos  isL     Es  kann  hierbei  allertlings  zu  Emigralion  und  Exsudatioii 
benachbarten  Gefasse  kommen  j  im  wesentlichen  äussert  sich  die  Entzündonrf 
aber    hier    in    Proliferalionserscheinungen    des    Bindegewebes,    ?o    dass  eitffll 
das  Granulationsgewebe  zustande  kommt.     In  fdteren  Ffdlen  weitet  dies  «orfil 
zahlreichere  junge  CJefässe  auf  und  bo  erhalten  auf  Grund  von  Entzunflufl|i'H  1 
auch  die  Klappe  n  ran  der  Gefässe.     Die  obersten  Partien  der  Ef  floreszenx  h'IM  1 
zeigen  eine  IS'ekrose  und   verschmelzen  dann  mit  den  Auflagerungen  zu  ^n^ 
ziemlich  gleich  massigen  Masse  (Fig.  224,  225),     Infolge  der  wichen,  galjerlifi«« 
BeselMiffenlieit  der  Effloreszenzen  kommt  es  öfters  vor,    dass  Teile  der  Auf*  ] 
bigerungen  vom  Blutstmm  losgerissen  und  in   andere  Organe  eingeschwemin* , 
werden,    wo  sie  schliesslich  in  kleinen  Arterien  strecken  bleiben  und  stur  Kr 
Infarkte  aja  Jufjjj  eiubolischcr  Infarkte,  namentlich  in  der  Milz,  den  Nieren,  oder  xu  ^'f"* 

l<olgc  der  ^  '  .■ 

*',"?""      hol i sehen    Enveichunorn    im    Gehirn    Veranlassung    gel>en.     Indessen   i.*t 
rucos«.     verruköse    Endokarditis,     wenigstens    im    Vergleich    mit    der    unten   ku  b^ 
sprechenden    ulzerösen  Form,   in  der  Regel  insofern e  gutartig,    als  me  eint»«' ' 
überhaupt    seltener   zu   Embolien   Veranlassung   gibt    und    ferner    die  Embofl 
ja  meist  nicht  infiziert  sind,  also  nur  einfache  Infarkte  hervorrufen. 


Fig.  223. 
EiiiIcMjanlitU  vernicoHa  der  Aoiictiklapprii. 
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fehl 


Die  lokale  Erkmnkung  an  den  Kkpppn  ijt^ht  in  den  meisten  FrUlen  ,^*'^' 
maofem  in  Heilung  über,  als  das  Gninulalions^^ewebe  der  Exkreszenzen  hicH'"*^^ 
«urückbildet  und  in  Narbcngcwebf*  uuiwiuidelt  Elu^ns^o  werden  die  tbroni- 
bottschen  Auflagerungen  organisiert.  Dieser  Eückbildung^prozess  gebt  alter 
sehr  oft  mit  der  Entwiekelung  dauernder  Rei?iduen  einber,  welebe  sieb  in 
FoJge  der  Sehrumj)fung  des  Nariwngewebes  und  eventueller  Verkalkung  des- 
selben   in    Form    von    Verunstaltungen    der    Klappen    untt-r   Auftreten    von 


^ 


^3 


«ft 


Fiii.  224. 
Uiliwchi'  Efß«»re>'/t'üZ  auf  riner  Anrtpii' 
ichoitt  ««tikrwht  duroh  rüe  KUippe;  j). 

AfiTt*.  k  Klüp|i(*,  0  üranaUtioniigrw^be 
Ktün,  *i  u<*krotiH«hie  Tivtli*  ttt>rapUt(Mi  mal 


lEnml  *I<!r    nebenan  (Fig*  224)  abgebildeten  Erf1ore«scenx, 
stitrker  vergrr>frisfrt  (^"). 

n,    et'   CiraiitilatLoiisgvweli'O,    fr    nr^krotiHelto    P'arflon    rlt^sHelbcii. 
t/*  c  t hrom bot i seilt»,  w,.  T,  Ülirmonn  (e)  AullttKi^ninic«!!!. 


pwcren  Funktionsstörungen  zeigen  und  so  die  bekimnt^n  Kl iippi^ii fehler  lies 
l^rzens  vemnlasgen  (ri,  u.). 

Äbnlicbe  Veränderungen,    wie   wir    me   eben    als    Aus^gang   der   akuten 
nikörMfu  Endokarditis  kennen  gelernt  baben,  treten  nicbt  selten  auch  ohne 
m  Anfang   in    mehr  chronineber  Weise  auf  und  führen  zu  den  gleichen 
^mischen  und  funktionellen  Störungen ;  man  iK^zeichnet  den  Pro /a^ss  dann 
i'hroiii.sche   fibrüse  Endokarditis,      Häufig   treten   in  ihrem  Verlaufe 
nach   früher  vorausgegangener  akuter  Endokiirditis  wieder  frisclie  Formen 
t-t/Jeren  auf  —  rekurrierüDile  Endokarditis;  begünstigt  werden  diese 
den   Gefiiösreichtura   der  Klappen   auf  Grund   der   ersten  Entzündung 
Die  Neigung  zu  Rezidiven  teilt  diese  Endokarditis^  mit  dem  Gelen k- 
Btianius,  in  dessen  Verlauf  sie  ja  aueh  am  häufigsten  auftritt, 
üne    schon    in    ihren    Anfängen    ausgesproehen    maligne    Erkrankung 
[ie   andere   Form   der  Endokarditis   dar^    die    Endoeurditis    uk*er0sa 
|ericJi).      Sie    ist    dadurch    ausgezeichnet,    dass    an    den    entÄÜmleien 

23» 


ChroiiUrli«) 

(lloröao  und 

rokur- 

rierciide 

£udo- 

kArdiiis. 


eardltis 


Klappen    ein    geschwtiriger   ZerfaU    eintritt,    m 
Defekte  an  ibnen  entstehen»  und  dasa  auch  die 


-^^  m 


t.V.' 
•  ■■;:-• 


^•m  ^, 


^^^^v 


l 


Fig.  i^i!6.     CliiQuiiicb  libröi««  EndokiirrHtiB  (Y), 

1)03  ganze  Kottigö  Ö«w*s1>ft,  weltlios  don  Hcrjtklappcii   nufgi- 
lagert  ist,  bestellt  na»  Biod«g«webo. 


Enc]  (Karditis  uJceroaa  (^')« 


das8    kleinere    oder   grosse« 
etwa  gebildeteo  Effloreseozen 
zu    einem    solcheu    ZerfaU 
neigen.     Meist   findet  man 
jedoch  statt  der  prominenten 
Effloreszenzen  die  Klappen 
niit   einem   weichen»    durch 
den  geschwürigen  Zerfall eni 
Uuideiien  Detritus  bedeckt; 
i*:^    kommt    zu    Thromben* 
auflagemngen,     aber   auch 
diese    erleiden    ein©   Erwei- 
chung und  nehmen  an  der 
Bildung   de^    Detritus    teil 
Oft  werden  bei  die.ser  nkut 
einsetzenden,         manebmal 
auch  als  rekurrierende  Föriüfl 
isn    Verlaufe    einer    ehrc'ii»' 
idien     KIappenerknuikuiJ|[J 
iiiftretenclen  Affeklioii   diif 
Kliip]jen     durch     die    Gfr 
s(  diw  ürsb  il  dun  g      perforiert^  j 
widiri-nd  in  anderen  FjiUeu 
dieselben     einreisten     mit! 
sogm'     Btückchen     m 
ihnen  losgetrennt  werien 
können.      Hier  und  'Is 
wird    die  durch  die  Gf 
Bchwürsbildung  verdüm 
te   Klappt^    ftusgt'hiicfjH 
und  so  ent.-HlehtMi  lü»-  -* 
stet«   der  Kichtunfr  ^  \ 
BlutMromes  enlgepif^ 
setzten       —     akötf^ 
Klappen  aneurvfHJtMi 
In    ilhnlicher  Weij«e  v^" 
an     den     Klappen    en^ 
stellen  Gedchwüre  öft**^ 
auch   an  der  WmÄ  ^^*^ 
Ventrikel?*  cnjer  de?  V  <^' 
hofei*,  namentlich  in    ^ 
Nähe  der  Klappen-  M-^ 
an      den     Seimen  f^'^**" 
kann    es   «u   Ulie"^^*"** 
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und  unter  Umstanden  zu  spontaner  Zerreissung  derselben  kommen.  In  seltenen 
Fällen  nur  heilt  die  ulzeröse  Endokarditis  aus,  wobei  es  zu  denselben  Folge- 
zuständen wie  bei  der  verrukösen  Form  kommt. 

Nach   dem  Angeführten  ist  es   naheliegend,   dass  bei  der  Endocarditis  ^JinJ|^*iJtJ® 
ulcerosa  viel  häufiger  Embolien   zustande  kommen,   als  bei  der  verrukösen  "g^J^JJ^jJ" 
Form,  weil  eben  viel  mehr  Gelegenheit  zur  Ablösung  von  Teilen  gegeben  ist.  ^^fl^pSf  e° 
Die  folgenschwerste  Erscheinung  aber  ist,    dass  diese  losgerissenen  Teile  fast  ^^^4*?^" 
stets    reichliche   virulente  Bakterien  mit  sich  führen  und  dieselben  an  andere    »icwos». 
Körperstellen   verschleppen,    wo   sie   dann    nicht   einfache   Infarkte,  sondern 
embolische  Eiterherde  hervorbringen.    Aber  auch  ohne  dass  eigentliche 
Infarkte  entstehen,   können    metastatische  Eiterungen  (vergL  S.  113) 
und  sogar  pjämische  Zustande  hervorgerufen  werden. 

Arteriosklerose  führt  an  den  Klappen,  besonders  der  Aorta,  ebenfalls  f^^J^^l 
zu  Verdickungen ;  die  Veränderung  beginnt  am  Ansatzrand ;  auch  die  benach-  ^^^ 
harte  Aorta  ist  meist  atheromatös  verändert.  In  den  Klappen  kommt  es 
auch  zu  regressiven  Vorgängen,  fettiger  Degeneration,  besonders  in  den  Mitral- 
aegeln  („gelben  Flecken"  dieser)  eventuell  mit  Defektbildung  und  besonders 
Verkalkung.  Auch  hier  können  Thromben,  die  organisiert  werden,  entstehen. 
Während  diese  Arteriosklerose  der  Klappen  sich  zu  Beginn  deutlich  von  der 
echten  Endokarditis  unterscheiden  lässt,  werden  ihre  späteren  Stadien  solchen 
der  letzteren,  besonders  der  chronischen  fibrösen  oder  rekurrierenden  Endo- 
kwditis  durchaus  ähnlich.  Auch  die  funktionellen  Störungen  müssen  die 
gleichen  sein. 

Klappenfehler.      Die     durch     diese     Endokardaffektionen     zustande  ^i*PP®?" 
f    *omnienden  Klappenerkrankungen  sind  wesentlich  dreierlei  Art: 

1.  Die  Klappen   werden   bei  der  Rückbildung  der  Effloreszenzen  g^^^^i  fn^JJ^^j^nj^ 
^^r  teilweise  verdickt»  starr,  die  Ränder  verlieren    ihre  glatte  Beschaffenheit, 
^^ten  Einkerbungen    oder    knotige  Vorragungen    und   vermögen  sich  beim 
Bchlufis  der  Klappen  nicht  mehr  exakt  aneinander  zu  legen :  die  Klappe  wird 
'öauffizient 

2.  Durch  die  bei  der  Heilung  eintretende  Narbenschrumpfung  werden 
^*®  Klappen  verkürzt,  ein  Schicksal,  welches  des  öfteren  auch  die  Chordae 
^Jidineae  der  Ostia  venosa  betrifft  und  in  beiden  Fällen  eine  Retraktion 
^  Klappen  verursacht  Die  unmittelbare  Folge  dieser  Zustände  ist  eben- 
es eine  mangelhafte  Schlussfähigkeit  der  Klappen,  eine  Insuffizienz 
derselben. 

3.  Endlich  können  einander  benachbarte  Teile  zweier  Klappenränder, 
^er  die  Semilunarklappen  mit  der  Aortenwand,  oder  auch  einzelne  Sehnen- 
fiden  untereinander  verwachsen,  so  dass  die  Klappen  bei  der  Öffnung  des 
^tiuins  nicht  mehr  vollständig  auseinanderweichen  können;  dann  entsteht 
^®  dauernde  Verengerung  des  Ostiums,  eine  Stenose  desselben.  Manchmal 
Z^'®'^     Veränderungen    verschiedener    Art,    sowohl    ^olche,    die    zur   Insuffi- 

'*^*»     wie  auch   solche,   die   zur   Stenose   führen,    zusammen   an  demselben 
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Jede  der  oben  genannten  Verunstaltungen  verursacht,  wenn  sie  stark  aus^ 
gebildet  ist,  Störungen,  welche  eine  Erschwerung  der  Herxarbeit  bedingen  unA- 
Hypertrophie  des  betreffenden  Herzabschnittes  zur  Folge  haben  (vergL  S.  305  ff.)-^ 

Nicht  jede  Verdickung  der  Herzklappen  ist  als  Folge  entzündlicher  VerAndenng« 

Andere     zu  deuten.    So  kann  eine  Insuffizienz  der  Semilunarklappen  durch  £r§chlaffung  und  Defanimc^ 
vorUn^or-    ^l^-'^^^^^'Q  zustande  kommen,  \vol>ei  man  häufig  ihre  Ränder  umgekrempelt  findet,  ebeuo- 
ongon.      auch  durch  Zerrcissung  von  Sehnenfädon. 

Andererseits  können  die  Klappen  auch  sekundär  verändert  werden  hA 
'^^j^,^^^.^  einer  Insuffizienz.  Eine  solche  kann  eine  relative  sein  und  auf  der  Hypertrophie 
un|J^*1fnd  ^"^  Dilatation  der  betreffenden  Herzhohle  beruhen,  wie  sie  im  linken  Ventiikd — 

iS^dikwd-  durch  Arteriosklerose,  Aneurysma  etc.,  im   rechten  Ventrikel   durch  Lungen 

"lüs^Foigo  Eniphysem  etc.  zustande  kommt  (s.  8.  304).  Bei  dieser  relativen  Insuff izieni^ 

inBufflzionz.  ^^^  Klappen  sind  diese  ja  zunächst  unverändert,  infolge  des  Rückstömens  de^F 

Blutes   in   die   Herzhöhlen   kommt  es   aber   sekundär   zu   VerdickuDgen  ao^ 

freien  Klappenrand.     Bei  jeder  Insuffizienz  kann  es  ferner  am  parietalei^B- 

Endokard  durch  das  Anpnillen  des  rückströmenden  Blutes  zu  kleinen  Endo 

kardschwielen  kommen.    Diese  müssen  also  naturgemäss  rückwärts  von < 
Klappe  dem  Blutstrome  entsprechend  gelegen  sein,  so  besonders  bei , 
suffizienz  also  im  linken  Ventrikel,  und  lenken,    wenn   sie   vorhandoi 
das  Augenmerk  sofort  auf  eine  Insuffizienz  der  entsprechenden  Klappe. 
Bei  kleinen  Kiiulem  findet  sich  häufig  an  der  Bicuspidiüis  kleine,  wödie, 
Klappeu-    Einlagerungen,    w(>lche   eine  Endokarditis  vortäuschen  können,   die  aber  nor 


bolTieinen  Schlcimgewcl)es  sind,  , Endokarditis  vegetans".     Femer  kommen,  bei  Kindern  wie  bei  "^^ 

Kindern.    wiichi«enen,  in  der  Nähe  des  Kla]>penrandea,  meist  <ler  Aortenklappen  oder  der  Bicospidsli^ 

Verdiekungen  vor,    welche  vom   freien  Kand  der  Klappe  durch  einen  Saam  getceonl  wS^ 

und  naeh  der  anderen  Seite  zu  allmählich  in  dixB  Klappengewebe  übergeben.    Auch 

Anomalien  sind  meist  auf  Abnormitäten  in  der  Kntwickelung  zurückzuführen. 

Bei  akuter  allgemeiner  Tuberkulose   entwickeln  sich  andia 
J^5^*'^"j'^5^j'?^ Endokard,    besonders   des   rechten  Ventrikels,   häufig   miliare  TuberhL 
^*kards"    ^^^  selten  kommt  dagegen  sonst   eine   tuberkulöse  Endokarditis  xor 
Beobachtung;  es  finden  sich  dabei  an  den  Herzklappen  kleinere  odergiosserei 
manchmal  polypenartig  vorragende  verkäsende  Exkreszenzen,  in  denen  TubeAel» 
bazillen    nachweisbar   sind.      Über   syphilitische   Veränderungen  an  da 
Herzklappen  s.  u.  S.  374. 
Bczieli-  Es    soll    erwähnt    wenlen,    dass    angeborene    Stenose    der   Pulmonalis   eine  geti* 

Kuppen-    Disposition  für  Lungentuberkulose  setzt,    während   diese  bei  den  Klappenfehlen ^ 
^^llungen-*^  linken  Herzhulfte  infolge  der  Stauung  in  <lcr  Lungti  relativ  selten  ist. 
tuberkulöse.  Traumatische  Zerreissungen   der   Klap]>en,   welche   eine   Insuffizienz  die«r  ^ 

tische       dingen,   kommen   an  veränderten,  sehr  selten   wohl   auch   an    unveränderten  Klappen  i* 
Klappi-ii- 
zereisB- 

ungen. 

c>  MyokarJ. 


«3st 


v)  Myokard. 


Degeiiora-  Aui  IVryokard  kommen  zunächst  verschiedene  degenerative  Verand«* 

tive  Vor-  «^  .  .  .  ,  . 

siider-     rungen  vor,  welche  teils  durch  allgemeine  (toxische  oder  infekdöee)  Erintf* 

kungen,  teils  durch  lokale  zirkulatorische   oder  entzündliche  Prozesse  bedingt 

trübe      werden.     Zu  en?teren  i«:ohört  die  trübe  Schwellung  der  Muskelfaseni,  wdde 

Schwellung,    .  .  .  . 

sich    in    der    oben    (S.    54   f.)   beschriebenen    Weise   äussert    und   in 


A,  Ili^r?;  titi»!  Pi'rikard. 


asd 


urochenen  Graden  dem  Herzmuskel  ein  opakes,  graurotes,  wie  pekocht^s 
usseheii  verleiht;  sie  Ist  besonder«  Teilerscheiiiuiig  gewij*s^er  tülgenieitier  Iti- 
ktiönskraiikheiten  (Typhus,  Scharlach,  Diphttierie  etc.)  und  gewiBser  Ver- 
ftiiijgen  (Phosphor,  Ariden ik  u.  a,).  Noch  wichtiger  ist  die  f(*ttige  De- 
Mieratian ;  i^ie  tritt  mit  VurlieLe  herdweise  in  der  Ilerznmskuhuur  auf  und 
Idet  in  derselben  gelbliche  Flecken  und  Streifen  (Fig.  228),  welche  be- 
mders  an  den  Papillannoskeln  eine  eigentümlich  getigerte  Zeichnung  des 
terzmu^kels  bewirken  können 
iTigerherz'*) ,  eine  Erschei- 
Uiig,  die  auf  die  Abhängig- 
Bit  der  entarteten  Teile  vom 
'efäsasystem  hinweist.  Ninmit 
'r  F*roze3s  eine  grössere,  mehr 
ffiiae  Ausbreitung  nn,  so  erhrdt 


0!w  'm'''M 


Kg.  227  a. 

^***g«  De^nemtion  von  Ht^rz- 

Biiiakdfiiaem  (^(-). 


Fig.  228. 
Scbnitt  üUH  eitii'iii  fettig:  ile^'eDoriorten  Ilf'r/.riiiiiiki)I. 
hniidlimg  luil  OsiiiiiuuisÄure;   ^\) 


(Bc- 


^^  ganze  Muakiüatur  eine  gelblich  rote  Farbe,  deutlichen  Fettglnnx  und  eine  au f- 
^end  mürlte,  brüchige  Kon-^iiätenz.  Die  Fettdegeneration  konnnt  unter  den 
f*^ichen  Be<lingungen  wie  die  Lrübe  Schwellung  vor;  ausserdem  findet  sie  sich 
•^üfig  Jni  Gefolge  schwerer  anämischer  Zustünde,  besonders  der  pernlciösen 
^'lämie,  oder  lokaler  schlechter  Ernührnnt^  {Koronanirterien8kleros*e),  endlich 
^^  Begleiterscheinung  verschiedener  Formen  von  Herzin^^uffixienz,  am  hyper- 
'^phischen  Herzen  sowohl  i>ei  Klajtpenfehlerii  wie  l>ei  iiliopatbiricher  Herz- 
'ypertrophie. 

A  uc  h  s  c  h  0 1 1  i  g  k o  n  ne  n  d io  H  er z  m  usk  el  in r^v  r  r  i  ze  rf  a  llen . 

Amyloid-Degeni^ratiaii  findet  sieh  am  Herzen  ziendich  selten,    meist  Amyioid- 
*^*Kweise  auftretend.  tion. 

Die  Alrophlf^  ih^  Herzens,    welche    bei    senilen    und    anderen  kachek-    Atrophie, 
en  Zuständen  auftritt,  ist  in  den    mei.'^ten   Fällen    eine    sogenannlA3   Fig- 


Pragmeri- 
talio  mjo- 


Atrophie  im  ganzen  kleiner,  die  Koronargefii^^se  werden  geschlangelt,  die 
Pill  >i  11  arm  US  kehl  ^"^^^  *^^^  Querschnitt  der  Herz  wand  schmal  und  düoii;  clit 
Farhe  des  Herzmuskels  wird  duiike!  bratinrou  seine  Konsistenz  selilnff  nm\ 
brüchig.     Sehr  häufig  findet  sich  eine  Sklerose  der  Koronararterien. 

AI«  wahncbejnlich  ntir  aß^nttc 
Erstbciiiun;^  tritt  die  Htgenminte  Fra^- 
mentalio  myoeanlii  auf,  wrlclie  ia  cinpr 
KootiniiihllBirenQoni?  der  Miiflki?lf»üpm  be- 
steh l  und  «owold  in  den  Fjusith  gelbst,  wie 
RH  d**ren  KUtlejÄten  »taUhabeo  kinn.  Die 
Votfmdertiüg  zi%*  »hh  iinkro«4ki>i tisch  in 
deio  V*>iliHDd€ii»iein  KalilrviotHT,  im  all- 
j<t'meiiifn  4]ucrl liegender,  oft  freijpenföriDiger 


m, 


Fig,  220  b, 
Qiterscbnitt  diinb  die  Waud  de»  ifchtun  ^'•"J 

trjkcb  bei  Adipositna  cordi»  (\*). 
f  HiihopÜtarHialo»   Fatt,  in   «lio   Mus^fc^fttBr  •  < 
driugond,     durch    Uimiiimeilurc    ftchvjuti  "^ 


1   xl;.     ,.0.  .i. 

Nekrose  von  Muskeif asem  niU  Bil- 
düng hvaliner  Seh oUfO  und  körnigem 

Zerfdl  m^). 
Tri  der  Fa»er  linkfl  am  untproii  Teil  die 
«^uernlrpifunK   noch    irhilt^^n,   tla«vll>st 
LihiKJ4hpiiUuf9|it  in  Fibrillen.   In  der  Mitte 
dor  Faser  Z7>r  spät  hing  der  Quere  nai?l}- 

SpalU-n  ynd  Fissuren  dt-r  Muskelfdirilkn ;  aorb  für  d«s  Idosae  Auge  hl  die  Frifwrt^'«"' 
wenigstens  in  stHrkcren  Gnnlen  erkennbar,  iiidcdi  die  mit  sthorfeni  Messer  aofii-^' 
•onst  jrhitt^n  Schnitt flüclwn,  du,  wo  die  Muskulatur  Itings  getroffen  ist,  ein  nnhtt  A"^ 
neben  i&eigen. 

Von  der  fetti^^^n  Degeneralion  (8.  o.)  sind  diejenigen  Zustande  «u  unt^ 
scheiden,  wekhe  in  gewöhnlichem  Sinne  i\h  Fettherz  oder  als  Obf^sitasc 
Aiiii|i«^>.jU8  Aflipoi^itas  cordis  oder  auch  als  Liponiatose  bezeichnet  werden;  bei  J« 
handelt  es  sieh  nicht  um  eine  fetti^^  Detreneration  der  MuskelfaBerii,  ion< 
um  eine  Hypertrophie  des  suhepikanlialen  und  in ter muskulären  Fett|fi^'3< 
<les  Herzens  und  Eindringen  zwischen  die  Herzmuükelfusern,  respektive  t'i* 
Wandlung  dei*   inlerstiliellen  Bindegewebes    in  Fettgewebe,    welches  die  M«« 


cordi  (*. 
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lar  durchsf'tzt  (vergl.  S.  89  und  Fiie^*  228  b),  Es  kann  auf  diese  Weia^? 
*ntlieh  die  dünnere  Wand  des  recbten  Venlrikelä  tiielir  oder  inmder  voll- 
iig  durch  Fett  ersetzt  wenten.  Oft  erstreckt  sieb  die  Fettwuchexung  bis 
■  das  Endokard  und  man  j^ieht  dann  ^relbe  Flecken  unter  demselben 
i&cheinen.  Diese  Form  de^  Fetlberzens  findet  sich  meistens  bei  allgemeiner 
eibigkeit,  bei  Potatoren  etc.  Häufig  kombiniert  sich  damit  auch  eine 
iche  fettige  Degeneration  der  Muskelfasern. 

Im  höheren  Alter  erleidet  das  js  u  b  e p  i k  a  r d  i  a  1  e  F e 1 1  eine  gallertige 
pliio,  fthnlieh  der  des  Knrx'bennuurkes. 

Die  Teiiose  Htnuiuig^    welche  s?ich  bei  Herischwache,    wie  In  anderen 
neu,    so    auch    im    fiebiet    der   Koronarvenen    geltend    macht,    bewirkt 

auffallend  dunkel  rote, 
otische  Farl>e  des  Herz- 
cels;  an  dem  in  aitu  !)e- 
iteten,  noch  oneroffneten 
»n  ii*t  die  pralle  Füliung 
Koronarvenen  auffallend ; 
i  fmdet  sich  dabei  ein 
'  o<ler  minder  hoher  Grad 
Hydroperikanl  (s.  u.).  Bei 
meiner  Anämie  ist  der 
imui^kel  blassrot,  in  chro- 
»en  Fällen  nicht  selten 
ihiach,  I  s  c  h  ä  m  i  s  c  h  e 
tände,  wie  ^ie  nicht 
n  durch  Verengerung  iler 
mararterien  bei  skleroti- 
ri  Vera n dem n gen  derselben 
tlureh  Embulie  oder  Throm- 

in  densell)en  vorkonimen, 
n  umschriebene  Atrophien 

Nekrosen  im  Myokard 
olge,  an  deren  Stelle  tipäter 
egewebe  tritt^    so  daee>   es 

iehwieleii  kommt.  Als  Folge  des  Gefässverscblussea  können  auch 
rkte  entsteben,  ne  können  «später  einer  Erweichung  anheimfallen 
omalacie);  an  ihrer  Stelle  entwickelt  sieb  mit  der  Zeit  ebenfalls  eine 
i^wcbige  Narbe  (a.  m).  Bei  Myomalacie  und  Bchwielenbildung,  bei 
üödungen  den  Herzens  und  all, [gemeinen  septischen  Zustünden  finden 
auch  kleine  ßlulungen  uiul  hämorrhagische  Infarzierungen 
lyokard.  Über  die  dnrch  Myomalacie  entstehenden  ,,Herzaneuryemen'* 
363.  Verscblu8s  einer  grossen  Koronararterie  kann  zu  plötzlichem 
ud  des  Herzeuri  führen. 


ZirkU' 
dUuuog. 


Artorio- 

»kleroiierho 

Mrokard- 

und 
[nfarkte. 


Fig.  229. 

Arteiiotk] erotisch 0  Hpry-schwiele  (Y). 

a  onorm  verdickte*  6«fftsae,  i'  gewucfaert^i  Bindogewebe, 
c  Re<io  atropfatAcItor  qnorgc^trofrencr  U«riimiiskelfa»eni, 


llliii- 

xiUHtrgtte  im 

Myokard. 
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Kap.  n.     ErkrankuTig«o  des  ZirktilfttionEapparafee«. 


Akuiv  Myo 


Myo- 
karditis. 


Hera- 
karfüti.*!. 


Di  IToHfl 
Fihro- 
matoao. 


Eine  n  k  u  te  E  n  t z  ü  n  d  u  n  g  d e s  Herzmuskels,  akute  Myokt 
kann  von  einer  Perikarditis  oder  Endokarditis,  namentlich  ul 
Formen  der  letzteren  aus  direkt  oder  auf  em  bolischem  Wege,  durch  ^ 
Iun{^  des  Blutes  —  letzteres  besonders  bei  Infektionskrankheiten  —  c 
letzteren  aucb  durch  Toxine  zustantle  kommen.  In  frist-heii  Paüen  findet 
dem  entzündeten  Bezirk  die  Muskelfasern  im  Zustande  kömiger  und 
Degeneration  oder  der  Nekror^e  und  des  sehoUi^^en  Zerfalls,  das  Zwischei 
von  Lcukocyten  infiltriert    Solche  Herde  stellen  sich  filr  die  Betrachti 

blossem  Auge   a 


weis.^e  oder  g\ 
verwachsene  Flec 
welche  die  Muj 
in  Ptreifit^^r  Fom 
setzen.  Soweit  { 
zun  düng  auf  dei 
wege  entstanden 
sie  oft  mit  eml 
Verlegung  von  A 
asten  und  Bildu 
nmi^cher  oder 
rhagij*cher  Infar 
o.)  verbunden, 
dt*ren  Fällen  tri 
Myokarditis  einen 
rigen  Charakter 
tiple  Absces 
Myokard  komm« 
m entlieh  im  Verli 
ämischer  AUgo 
krankun*^n  vor. 


Fig.  230, 

Aknk  Myokarditis  (Y), 

Eh  fliidet  Mich  ofn«  grosse  Ansammlung  von  BiiTi^zotlon  (und  poly- 

rtiikleSLrc^ci  Loakocytim)  ^n)  IndeDru  tinr  noch  oiiiige  fottlg  zßrfiilleuo 

HivrzniuskolfaaoTO  (fr)  gelegen  Bind.    Am  Run  de  gut  erhaltene  Horit- 

niuHkoIfAsem  (c). 


Kommt  ein  akuter  Entzündungsprozesn  im  Myokard  zur  Heilti 
entsteht  auch  hier  ein  Grauulationsgewebe,  das  sich  allmählich  i! 
Schwiele  umwandelt,  welche  den  durch  Infnrktbildung  und  durch  ] 
Nekrose  entstandenen  Schwielen  (a.  8.  131  fi)  gleicht  (Fig,  231).  Oft 
solche  Schwielen,  welche  durch  eine  vom  Endtjkard  her  fortgeleitet 
Zündung  gebildet  worden  sind,  in  Verbiuduug  mit  ahrdichen  iSehwi« 
Eudokanl  oder  liegen  in  der  Nähe  der  durch  die  Entzündung  affizierlen  E 

Derart  ige  Sehwielenbilduugen  im  Myokard  bezeichnet  man  OO 
fibröse  Myokarditis.  Doch  können,  wie  wir  gesehen  hal>en,  solche  Sd 
auch  in  ariderer  Weise,  d.  h.  nicht  auf  Grund  einer  eigentlichen  EntziS 
sondern  al^  Folge  von  Koroimmrierienskleroi^e  bedingter  anämischer  i 
zustande  kommen. 

In   anderen  Fällen  entstehen  Prozesse,  weh-he  man  ah  difTust^ 
tose    zusammen fas.^en   kann,    indem    sich    bei    ihnen    das    Muskelg 


aer  t 

i 


A.  Herz  und  Perikard» 
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CS  von  sehr  zaTilreichen,  kleinen,  schwielif^en  Streifen  (xler  in  (aM  gleich- 
T  Weise  von  Bindegewebe  durchF^etzt  zeigt,  m  dms  nianebmal  dm 
rokaid  eine  eigentümlich  clerbe  Konsistenz  erhält,  ohne  ilass  für  tue  Be- 
.cbtiing  mit  blossem  Antre  die  y.ahlreichen  bindegewebigen  Kinlagemnj^n 
Bonders  hervortrelrn.  Solche  Veränderungen  kommen  dadurch  zustande, 
pB  in  grosser  Zalü  und  Auäbreitiing  kleine  Musktlpartien  oder  zerstreut 
Aegene  Fasern  zn^jrunde 
ing^n  und  durch  Binde- 
cwebo  ersetzt  wurden, 
Si  sind  solche  Formen 
ttm  T«l  auf  eine  nus- 
^bfeilete  Erkrankung 
ler  Koronargefäsde  m- 
?S<"k  xufüh  re  1 1 ,  wod  u  reh 
k  unil  dort  die  Blut- 
njfabr  ungenügend  wird 
^nd  einzelne  Fasern  ab- 
'*ört>en»  zum  anderen 
r«Ü  auf  Giftwirkyi)i^i/n 
ffikotin,  Alkohol,  Blei), 
i  wider  anderen  Fällen 
i^dlieh  auf  mechanische 
femente,  Zerrung  und 
^«»efeBung  von  Muskel- 
*em,  wie  sie  bei  starker 
^rdrehung  der  Herz- 
'^d  in  Zuständen  von 
Intation  und  Hyper- 
|jhie  der  Ventrikel 
Klappenfehlern  ?tatt- 
deti  muss;  namentlirh  die  Spitzen  der  Papillurmuskeln  zeigen  in  solchen 
Aleu  sehr  häufig  eine  sehnige  Entartung, 

Infolge  einer  Schwächung  der  Herzw^and,  welche  mit  vielen  der  bisher 
sprochenen  Prozesse  verbun<Ien  ist,  kann  es  dazu  ktimtiien ,  das*  dies^elbe 
xch  ilen  auf  ihr  lastenden  Bhitdruck  an  den  geschwächten  Stidlen  einge- 
achtet,  nut«gehöhlt,  verdünnt  und  zum  Teil  selbst  nach  aussen  vnrgetriel>en 
rd;  man  spricht  dann  von  einem  lleräßimeurysma.  Es  kann  ein  j^olches 
Anschluss  an  akute  entziindÜcIte  oder  einfach  myomnlacische  I^rozesse 
*t«lehen,  besonders  dann,  wenn  an  eine  Endokarditis  der  Hcrzwand  sich 
&ft r  grei  f e n d e  G esch w ü r^il  j i Id n  n g  a i n  M yo k  an  1  an  sei d  i e?. s t  (akutes  Herz- 
^«'Urytima)  und  selbst  zu  Perforation  des  Herzens  führten.  Chronische 
^i'ianeurysmen  kommen  in  analoger  Weise  zustande  an  Stellen,  wo  der 
^*tmui*kel  durch  chronische  regressive  Veränderungen  und  schwielige,  bintle- 
^«>bige  Umwandlung  an   Wi<lerstand>!fähigkeit   verloren   bat,  luimentlieh  fdso 


Fig.  231. 
ClironiBflic  Myokmrdliia  („Hersacliwiclt'n**)  (i}5.|. 


aii  unreal 
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bei  Sklerose  der  Herzarterien.  Am  häufigsten  kommen  chronische  Hen* 
aneurjsmen  im  Bereich  des  absteigenden  Astes  der  linken  Koronaraitoie, 
in  der  Nähe  der  Herzspitze,  vor.  Das  an  die  Stelle  der  Muskulatur  getretene 
Bindegewebe  kann  ja  infolge  des  Mangels  an  Kontraktibilität  die  Arbdt  des 
Muskels  nicht  leisten,  so  buchten  sich  solche  Teile  unter  dem  Blutdnick 
nach  aussen  vor,  wozu  sie  um  so  fähiger  sind,  als  dies  schwielige  Bindege- 
webe reich  an  elastischen  Fasern  ist.  An  der  Innenseite  der  Aushöhlang 
des  Herzmuskels  sammeln  sich  meist  Fibrinmassen  und  thrombotische  Nied» 
schlage  an,  welche  der  Wand  fest  zu  adhärieren  pflegen.  Auch  die» 
chronischen  Herzaneurysmata  können  endlich  perforieren. 

tro^hkT^^d  ^^^    ^^    Zustandekommen    der   Hypertrophie    des    Herzens  wrade 

Dilatation,  g^hon  im  allgemeinen  Teil  (S.  86  und  305)  das  Wichtigste  mitgeteilt  Bei 
isolierter  Vergrösserung  des  rechten  Ventrikels  wird  das  Herz  breiter,  die  Spite 
desselben  vorzugsweise  vom  rechten  Ventrikel  gebildet  (normal  vom  linken 
Ventrikel).  Bei  Vergrösserung  bloss  des  linken  Ventrikels  allein  wird  du 
Herz  vorzugsweise  länger,  mehr  kegelförmig;  am  aufgeschnittenen  Herzen  m^ 
sich  dann  das  mediane  Septum  nach  rechts  zu  vorgewölbt.  Die  Hypertropl» 
tritt  an  den  Follikeln  und  Papillarmuskeln,  die  drehrund  werden,  deotlieb 
hervor.  Gerade  am  hypertrophischen  Herzen  treten  in  späteren  Stadien  h&o^ 
Degenerationen,  so  fettige,  auf  und  führen  zu  Störungen  der  durch  die  Hjpef; 
trophie  geschaffenen  Kompensation. 

Von  der  Hypertrophie  wohl  zu  unterscheiden  ist  die  einfache  DilaUtM 
der  Herzhöhlen,  wobei  das  Herz  weiter  wird,  ohne  an  Masse  zuzunehmen,  4 
Herzwände  dünner,  die  Trabekel  abgeplattet,  die  Papillarmuskeln  in  die  Linji 
gezogen,  dünner  und  abgeflacht  erscheinen.  Eine  Dilatation  des  Herzens  ktfi 
auftreten  bei  Schwächezuständen,  im  Verlauf  von  Allgemeinerkrankungen, 
Blutkrankheiten,  nach  schweren  körperlichen  Anstrengungen;  sie  kann  plödü 
akut  eintreten  oder  einen  mehr  dauernden  Zustand  darstellen,  letzteres  b> 
sonders,  wenn  sie  sich  an  eine  Hypertrophie  der  Muskulatur,  z.  B.  weil  • 
Klappenfehler  nicht  weiter  kompensierbar  ist,  anschliesst  (s,  8.  306).  ft^*' 
häufig  findet  sich  daher  diese  Hypertrophie  und  Dilatation  zusammen; 
bezeichnet  die  mit  Dilatation  verbundene  Hypertrophie  als  exzentriseki» 
die  ohne  Erweiterung  der  Herzhöhlen  stattfindende  Hypertrophie  als  einftcki 
Syphilis.  Syphüitische   Veränderungen    am    Herzen    sind   selten.     Es  komiwi 

Gummen  des  Myokards  und  luetische  Myokarditis,  häufiger  luetiscki; 
Arteriitis  der  Koronargefässe  mit  konsekutiver  Myomalacie  od* 
Schwielenbildung  im  Herzen  vor  (vergl.  S.  362).  Die  luetische  End»» 
karditis  oder  Perikarditis  ist  meist  eine  vom  Myokard  fortgeleitete. 

Tumoron.  y^jj    Tumoreii    kommen    am    Herzen    in   seltenen   Fällen  Fibrom* 

Myxome,  Rhabdo-myome  (S.  182)  vor;  auch  Metastasen  (von  SarkooeB 
und  Carcinomen)  treten  selten  im  Herzen  auf.  öfter  greifen  Tumoren  if 
Pleura  oder  des  Mediastinums  auf  das  Perikard  direkt  über. 

letzungen.  Verletzungen  des  Herzens,  wenigstens  perforierende  Wunden  desselk« 

haben    in    der   Regel    durch    Bluterguss   in    den  Herzbeutel  raschen  Tod  • 
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ge;  doch  sind  Fälle  geheilter  perforierender  Verletzungen  des  Herzens  he- 
nl.  In  seltenen  Fällen  ist  auch  Euptiir  des  Herzen:^  durch  stuuipfe 
Bcre  Gewalteinwirkungen  beobachtet  worden. 

Tlirombeii  ktrern  s^i^h,  wie  bert^it??  beaprof^hen,    am   veranfh^ten  Endo  J*a*"'etsil- 
d,   ferner    in    dilatierten    Herzhöhlen    nnd   hesonderH   in  Arieurysuien    ala 
en.  Wand-  (Parietal)  Thromben  nb.    Sie  geben  zn  Embolia  Veranlassung. 


(i)  PerikiirtL 

Im  Herzbeutel  findet  sich  iu  tler  Regel  etwa  ein  Teelöffel  voll  seröser 
issigkeit;  doch  kann  die  Menge  derselben  bei  langdauernder  A^oue  lils  zu 
ä  100  ccm  ansteigen  >  Stür- 
e  Ausaminlungen  seröser 
issigkeit  entstehen  als 
droperjkard  hei  Zuständen 
^'enieiiier  venuser  Stauung; 
vermehrte  Flüssigkeit  ist 
»ei  klar,  hell  und  zeigt  keine 
r  nur  einzelne  Fibrin  flocken, 
m  sich  aber  beim  Streben 
der  Luft  trüben. 

Bluterguss  in  den 
rxbeutel,  Uiiinatoperikard, 
Folge  von  Verwundungen 
Herzens,  spontanen  Rup- 
in  demselben  oder  von  ge- 
tzten  Aneurysmen  der 
ronararterien ;  in  der  Regel 
let  man  das  in  <len  Herz- 
tel  ergossene  Blut  geronnen. 
rke  blutige  Beimischungen 
1  Exsudat  findet  man  hei 
norrhügischen  Formen  d*r 
•ikarditis  (s.  u.).  Eechymosen 
-en  am  Epikard  und  Peri- 
'd  in  Begleitung  entzünd- 
ler  Proze^^se,  bei  Dyskrasien 
1  ziemlich  kouf-^tant  beim 
^lickungiitod  auf, 

1d  »elir  wU4*iien  FRlletj  ^'t*- 
ßt  Luft  IQ  dpn  Hensb^atel 
neom  4»  Perikard)  unil  swar 
"ch  IramiiiitiNcho  oder  von  \üm-^ 
Pt^ndcn  Tumoren  bewirktt*  Per- 
•^»iiüen  nahe  gi?lrg<?ner  Ildilorgnne  (tisopliagiKs,  Mngettj  Ltingc)*  Gasen twickeluog  im 
ithentel  kann  auch  Folge  jauchiger  ZersetxiiDg  eines  Exetidiites  sein. 


d)  Pedkurd^ 


m, 


R 


I 


J 


M 


Fig.  231  fi, 

PericBrditii  fibriuosa  {^^)  (».  lJi^rh!^ttJ  Seile)* 

£.   PibriiidBOB  KXBitdat.     Ö,   GrannlfttioiiHseliicIit.    F.   »iib- 

epikardidoa  FeUgcwcbo.     W  V<*nü  iii,  (Hoiusolbeii,    J/.  Hotx- 


Hydro- 
p«rJkard. 


Häinato- 
purikard. 


Sehr  hihifij^  ctftAteht  währeml  *Ilt  Sf  klion  bei  iler  AlitronnuD^  di»  Sleniuvi 
Herzbeutel  ein   k  ü  u  s  1 1  i  c  li  r  s  E  m  p  h  y  >  m  iii  ao  der  Aus^^^^^nflüchü  ik">  ]eUt«f«D. 

Bezüglich  tler  E  ii  t  z  ü  ii  d  u  ti  g  e  n  des  Perikards  j^ilt  zunaclist 
(S.  IflH  ff.J  über  die  Entziindmigeii  der  .serösen  Häute  überliaiipt  Mitga( 
Von  c^inzeioen  Formen  ist  folgendes  anzuführen: 

Die  Sfro-JibrJitÖHO  Perikarditis  beginnt  mit  leichter  fleckiger  TrS 
des  mehr  oder  minder  hyperiimiseben  Perikards,  an  dem  imeh  kleine  Petii( 

auftreteru  In  den  er??len  ßtadien  i 
die  trüben  Flecken  namentlich^ 
dii.'*  Fehlen  des  sonst  an  dem  Pefj 
wahrnehni  baren  spiegeJnden  Gk 
nuffidleiid.  Bald  aber  zeigt  sicki 
ausgesjirochene  >ani metartige  Tr^ 
welehe  auf  Äbscheidung  eines  ^ 
gelben  fibrinösen  Belages  beruhtj 
dann  zu  deutlichen,  leicht  ahzietibl 
oft  netzförmig  gt^zefchneten  Jlembii 
oft  auch  zu  dicken,  Imlkigen 
zottigen  >ra^8eM  anwachst,  wckbl 
01>erfliiche  des  Herzens,  wie  aüdl 
Innenflache  rlos  äusseren  Bkuet 
Hei'zbeiitels  anfliegen.  Sind 
liehe  zottige  und  bfükige 
higerungen  am  Epikard 
80  spricht  man  auch  voi 
villoHum.  Oft  bildet  dit^  Fl 
Leisten,  welche  um  das  Hen 
laufen  und  als  Folge  der  Bew 
de«  Herzens  entstehen.  Meist 
neben  der  Abscheitlung  von  Fibri 
Erguss  seröser  Flüssigkeit 
welche  sich  durch  reichlicheren 
halt  an  Fibrin  und  dadurch  bedJI 
trübes  Aussehen  von  dem  Stualj 
Trans8iidat(Hydroperikard)unterscl 
(vergl  S,  103).  Formen  mit  hm^M 
lieh  fibrinöser  Ausscheiduag  j 
zeichnet  man  als  Feriearditis  d 
Durch  bindegewebige  Orgauii 
der  Fibrininassen  entstehen  scbll 
Vordickungen  an  der  Herz  Oberfläche  so  kann  es  zu  Verwachsung  des  Hm 
mit  dem  Herzlteotel  kommen,  AdliSsiviiorikartlitis,  welche  partiell  s&w 
infolge  der  Kontniktionsbeweginigen  des  Herzens  Bänder  und  Stränge  ha 
bringen  oder  die  ganze  Hen&ober fläche  betreffen  und  daun  zu  Obliter»! 


Fibrii 
■d  vorhJl 
>n   einem] 


Fig.  23111. 

VcrwachiUtigder  FerikHjrtlblätter,  Scli wache 

Verj^rüBserung. 

Unten  Myokard! um,  d&rOber  du  Kob perikardiale 
Fettgewebe.  D&rAuf  fol^^  doa  an  nuugtbildet^n 
GefäftHün  niicbf)  Granu lutiunsK^' wo bi\  wolt^hi'» 
link»  im  Bilde  mit  dorn  aus  d^io  ]>ftrietak'ü  Pcrh 
kard  bervori^^uwiehftuiieri  ürauulutioriHgewebe 
ber^rits  innig  vcrbiUHlen  ist  und  überall  siarko 
faserigo  Utnwainllujjj^^  JteiK^  Zwiöcben  don  bei- 
den ttlSItörn  liogt  noHrh  etwas  nicht  orizaniBicrtcs 
f*ibriu.  I  N;ieb  A  s  c  h  t>  f  f  -  G  u  y  1  o  r d .  Knrviis  dor 
pnOiol.  Hiatologie.) 
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Ä  Herzbeutels   führen    kann.      Hemmen    erstere    schon    die  Tätigkeit  des  ^^r^'^^^^f^J^" 
[enens   wesentlich,    so   bedingt    natürlich    eine    totale  Verwachsung   beider 
eiikardialen   Blätter   noch   weit   mehr   eine    Erschwerung   (Ut   Herztätigkeit, 
bch  kann  sich  in  der  Perikardschwiele  Kalk  ablagern. 

Die  sero- fibrinöse  Perikarditis  entsteht  teils  primär,  teils  metasUitisch  im 
iTerlauf  anderer  Infektionskrankheiten  (Typhus,  Scharlach,  Nephritis,  Gelen k- 
heumatismus  u.  a.);  endlich  kann  sie  per  contiguitatem  zustande  kommen, 
idem  eine  Entzündung  von  der  Pleura  oder  dem  Mediastinum  her  auf  den 
enbeutel  übergreift. 

Eine  stärkere  Blutbeimischung   zum   Exsudat  hämorrhagische  Peri-     Hämor- 

o  ^  rli  arische 

urditis  findet  sich  besonders  bei   der  Tuberkulose  (s.  unten)  oder  den  sehr    ^^^^rj-^ 
Itenen  Geschwülsten. 

Seltener  ist  die  eiterige  Perikarditis,  welche  sich  an  eine  ulzerierende  Eiterige 
ndokarditis  oder  eiterige  Myokarditis  anschliessen  oder  von  der  Pleura  oder  karditi». 
«•  Wirbelsäule  her  fortgeleitet  sein  kann ;  endlich  tritt  sie  auch  metastatisch, 
Hl  einem  anderswo  im  Körper  gelegenen  Eiterherde  her,  insbesondere  auch 
8  Teilerscheinung  allgemeiner  eiteriger  Infektion  (Pyämie)  auf.  Meist  ist  diese 
orm  der  Entzündung  eine  eiterig- fibrinöse  oder  auch  eine  eiterig- h am  or- 
lagische.  Führt  die  Erkrankung  nicht  zum  Tode,  so  vollzieht  sich  in 
mlcher  Weise  wie  bei  der  fibrinösen  Perikarditis  eine  Organisation  des 
«gestorbenen  Exsudates  durch  Granulationsgewebe  (Taf.  XIV,  8.  134).  Was 
«1  ersterem  nicht  resorbiert  werden  kann,  wird  zu  einer  trockenen  Masse 
ögedickt  und  kann  zum  Teil  auch  verkalken. 

Zu  erwähnen  ist  noch,  dass  Entzündungen  verschiedenen  Charakters 
•  Pericarditis  externa  auch  an  der  Aussenseite  des  Herzbeutels  vor- 
•Äimen ;  dieselben  entstehen  namentlich  durch  Fortleitung  einer  Entzündung 
^  der  Pleura  oder  dem  Mediastinum  her. 

Eine  produktive  Perikarditis,  wie  sie  im  obigen  Falle  den  Ausgang  Produktive 
^^  sero-fibrinösen  Entzündung  darstellt,  kann  auch  in  chronischer  Weise    karditis.. 
•tande  kommen,  ohne  dass  im   Verlauf  der  ganzen  Erkrankung  erhebliche 
^^dationserscheinungen    auftreten    müssten.     Die    Ausgangs-    und    Folge- 
Ndieinungen    sind   die   gleichen    wie  oben   angegeben   (vergl.  auch  S.  104). 

Zirkumskripte  weissliche  Verdickungen  des  Epikards  werden  als  Maculae 
t)dineae,  Sehnenfleeken,  bezeichnet  Nur  selten  sind  sie  wohl  die  Folgt;  seimen- 
'cr  ganz  zirkumskripten  fibrinösen  Perikarditis,  meist  sind  sie  das  Resultat 
Snster  mechanischer  Defekte  bei  den  Herzbewegungen  und  dadurcli  be- 
ugter Bindegewebshyperplasie.  Ihr  Lieblingssitz  ist  der  Conus  arteriosus 
^ter. 

Auch  entstehen  ebensolche  Bildungen  in  Form  von  Sclieiden  oder  einer  fortlunfendon 
^fernster  Knötchen  (Sehnenfleckknötchcn)  über  den  prominenten  longitmlinal  verlaufenden 
'*^QBamrterieii,  besondens  bei  Hypertroplüc  des  Herzens  ebenfalls  aus  meehanischi'n  Griindcn. 

Die  Tuberkulose  findet  sich  am  Perikard  sowohl  als  einfache  xubor- 
iliartuberkulose  (Teilerscheinung  allgemeiner  Tuberkulose)  mit  Eruption  ^"**''**^- 
^  aubmiliorer  hia  höchstens  hirsekorngrosser,   verkäsender  Knötchen,    als 
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auch  in  Fonn  der  tuberkulösen  Perikarditis,  wobei  neben  den  Tuberk^ 
eruptionen  Entzündungserscheinungen  auftreten  (vergL  8. 141).  Letztere  köoneB 
wieder  exsudative  sein  und  in  Abscheidung  eines  sero-fibrinösen,  eitei^ 
oder  hämorrhagischen  Exsudats  bestehen  oder  produktive,  wobei  die 
Knötchen  von  Granulationsgewebe   oder  älterem,   fibrösem  Grewebe  umgeben, 


i 


W^W 


'  •'  a 

Fig.  232.       . 
Tul)orkulöso  Perikarditis  (4fÄ). 
a  SnbopikardiAle»  Feit,  h  OranuIationHgewebe  mit  Tuborkeln,  e,  c,,  letztere  mit  RiesenzelleD,  f  f 

zum  Teil  auch  von  solchem  verdeckt  werden.  In  solchen  Fällen  t«i» 
manchmal  auch  ausgedehnte  Verkäsungen  in  den  Granulationsmassen  «t 
Die  Tuberkulose  des  Perikards  kann  hämatogen  entstehen,  ist  aber  B» 
von  der  Umgebung,  besonders  der  tuberkulösen  Pleura,  oder  von  verkä*i 
Lymphdrüsen  des  Mediastinums  (häufig  am  oberen  Umschlagblatte  desP* 
kards  gelegen)  her  fortgeleitet. 


l^  B.  Blutgefässe. 

a)ii<.gre8-  a)  Rcffressi  VC  Veränderungen. 

Die  rein  regressiven  Prozesse  haben  nur  an  den  kleineren  Gefäs* 
den    Kapillaren    und    kapillaren    Arterien    und   Venen    eine   selbständige  ^ 
(leutung,  an  grösseren  (Jefässen  kommen  sie  meist  als  TeilerscheinuDg  luw** 
Erkrankungen  vor. 
Degtnvrii-  ^*'^^  fettige  Degeneration  kommt  sowohl  in  der  Intima  und ^ 

Endothelschicht  grösserer  Gefässe  und  in  der  Wand  von  Kapillaren  ^  • 
der  Muskelschicht  der  Gefässe  vor  und  tritt  als  Teilerscheinung  der  Äther«* 
matose,  ferner  bei  anämischen  und  dy skrasischen  Zustand«*' 
sowie  bei  manchen  Vergiftungen  auf.    In  der  Intima  findet  man  di^Bi 


tion. 


B.  Blutgefässe. 


bekannten  sternförmigen  Elemente  derselben  oft  vollständig  von  feinen 
tröpfchen  durchsetzt  (Fig.  233).  Sehr  häufig  ist  eine  fleckweise  fettige 
3oeration  in  der  Intima  der  Pulmonalarterie  bei  Stauung  im  Lungen- 
lauf, bei  Emphysem  etc.  Bei  Verfettung  der  Media  finden  sich  Fett- 
chen in  den  Muskelzellen.  Namentlich  an  kleinen  Gefässen  kann  eine 
e  fettige  Degeneration  zu  Zerreissung  der  Gefässwand  Veranlassung  geben. 

Eine  Verkalkung  tritt,  abgesehen  von  der  Arteriosklerose,  öfters  in  ^®^*^*i^""«- 
tfedia  von  Arterien  als  senile  Erscheinung  auf;  die  in  die  Muskelfasern 
lagerten  Kalkpartikel  bilden  oft  feine,  zirkuläre  Streifen  an  der  Gefäss- 
.  In  hochgradigen  Fällen  der  Verkalkung  wird  das  ganze  Gefäss  auf 
re  oder  längere  Sirecken  hin  in  ein  starres,  brüchiges  Rohr  verwandelt, 
t  reine  Mediaverkalkung  findet 
besonders  in  den  Extremitäten- 
en.     Auch  eine  echte  Verknöche- 

kommt  vor. 

Experimentell   können    bei   Kaninchen 

fortgesetzte  Infektionen  von  Adrenalin 
seo  in  der  Media  und  sehr  starke  Kalk- 
rang mit  nachfolgenden  Ausbuchtungen 
efässe  erzeugt  werden. 

Über  amyloide  und  hyaline 
ineration  s.  S.  63  und  S.  66. 

Die   AtropUe    der   Gefässe    be-  ^'«'  233.  Atrophie. 

besonders  die  Muskulatur  und  das 

sehe  Gewebe  derselben  und  kann 

i  die  Herabsetzung  der  Elastizität 

llgemeinen  Zirkulationsstörungen   sowie   zu    Erweiterung   der   erkrankten 

sn  fuhren. 

Im  höheren  Alter  kommt  es  regelmässig  zu  einer  Verminderung  in  der  Senüe  Er- 
izitat   der  Arterienwände,    welche    wahrscheinlich   durch    einen   Schwund  ^®'' ^®'***®- 
elastischen    und   muskulösen  Elementen   der  Wand  bedingt  ist;   in    der 
)  stellt  sich  durch  die  bei  jeder  Systole  erfolgende  Dehnung  der  Arterien- 

schliesslich  eine  Erweiterung  des  Gefässlumens  ein.     Die  Veränderung 

in  naher  Beziehung  zur  Arteriosklerose  (s.  u.). 


Fig.  233. 

Verfettung  der  Intimazellen  der  Aorta. 

Abgezogene  Lamelle  aus  der  Intima.  Man  sieht 
die  mit  Fetttröpfchen  erfüllten  dunkleren,  stern- 
förmigen Intimazellen. 


b)  Hyperplastische  und  produktiv-entzündliche  Prozesse.  pia^tSe" 

und  produk- 

In    der  Wand   der   Blutgefässe   kommt   eine  Anzahl   von    produktiven  tiv-entzünd- 

.  .  .  liehe 

oderungen  vor,  welche  teils  mehr  den  Charakter  einer  einfachen  Hyper-  Prozesse. 
ie  namentlich  des  In timage wehes,  teils  den  einer  produktiven  Ent- 
lung  (vergl.  S.  85  u.  95)  gemischt  mit  regressiven  Vorgängen  zeigen  und 
streng  auseinander  gehalten  werden  können,  in  den  einzelnen  Fällen  aber 
Pathogenese  und  Lokalisation  verschieden  sind.  In  allen  Fällen  zeigt 
die  Tunica  intima  früher  oder  später  an  dem  Prozess  beteiligt,  in  vielen 
sie  den  ersten  Angriffspunkt  der  Veränderung  dar,    welche    man  dann 

hmans.  PathologiBehe  Anatomie.   Spezieller  TeiL  8.  Aufl.  24 
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^^Wil^'','/^^i}^''-'tlx-^ 


als  E 11  d a r t  e r ii  t i s ,  respektive  E n d o p h  1  e b  i  t i s  (E n d a n g i  t i s)  und  faOi 
das  Lumen  durch  die  Iß tima Wucherung  ganz  verschlossen  wird  nls  EnJ- 
arteriitis  etc.  ohliterans  bezeichnet*  Steht  die  Venmderung  der  Media  im 
Vordergrund»  meist  ausgehend  von  den  Vasa  vasomm,  so  spricht  man  von 
Mesarteri  Ltisy  ist  das  gleiche  mit  der  Adventitia  der  Fall,  von  Peri* 
arteriitis.     AI?  Ursache  dieser  mannigfachen  Erkrankungen  kommen  id* 

mechanische  Momente,  besonder*  nli- 
gemeine  oder  lokale  Änderungen  in  (b 
Blutdruck  Verhältnissen,  teils  lokale  eü^ 
stündliche  Reizungen ,  beziehuna^w«?* 
reparative  Vorgange  in  BefnU'hL 

In  die  Gruppe  der  En<laii^1l* 
oblit(*raiis  (EmliiHiTiitis,  re>|HU/ti 
Eiidophlobitis  obliterans)  gth^^rt 
jenige  Form,  welche  der  OrgaDisitiJ 
sogenannter  „blander*',  d.  h.  nicht  InS 
zierter  Thromben  zugruntle  hegt  uml 
im  wesentlichen  darauf  beruht, 
durch     lebhafte     Zell  Wucherungen 


;.v  :7         v: 


Fig.  234. 
Organ iiiation  tines  Tlirorabu»  in  einer  Vene  (^f^). 


Fig.  235. 
Kiintiligiertcr  ftllcr  Thrombwi. 


W  Venonwand,  a  AiivGiititia,  m  MnakttJarJH,  r  OertlHfl.        n    bifulcgawobig    nmiicwandeUfi    T1l^um^l 
tJerWnnd,  t  Tritim&,  l  ThrivMjhtMma»4s«\  c  jiingi»;  mit  lUiit        <r  Media  d*»9   ÜfllsR«»«  d  kleiiixeUfK«>  Inö«"« 
güftllUe  Ku^dllurcu,  die   in   dun  ThrtimUijj*  omdrlngcti.       lioni  i.»r^aiiifti*^rtcn  Teil  dcü  Tlirumbo«.  *  B**** 

noch   nifJit   orpnnificrten  Thrombus.  /  Iniltö^'*  * 

Media   und    Advr'Tititia,    t    Endotliel ,    h  ilturb '' 

KauaJiüJiiiiou  ont«taadc?uc»  LQrkKtr 


IntJma  des  tbrombosierten  Gefasses  ein  Gran ulation?ge webe  entsteht,  w<lr 
in  die  thromhotischcn   Massen   eindringt  und  dieselben  in  der  gleichen  V** 
organisiert^  wie  andere  abgestorliene  Teile   durch    junges  Biodegewebe  «lui 
wachsen,    vaskularisiert   und    schliesslich    durch  Narhengewebe   ersetit ' 
(S.  133  f,).    Indem  das  so  gebildete  Narbengewebe  schrumpft,  entstehen  in 
Lücken  und  Spalt4?n  (Fig.  äSö),  welche  dem  Blut  wiederum  einen 
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Iren   und   so   die   früheren    Zirkulationsverhältnisse   wenigstens   teilweise 
r  herstellen  können  —  Kanalisation  des  Thrombus. 

Dass  ein  infizierter  Thrombus  zu  einer  eiterigen  Arteriitis  oder  Phlebitis 
und  dasselbe   eintritt,   wenn   hämatogen   sonst  Kokken  sich   an  der  Gefässwand   ab- 

oder  solche  sie  von  aussen  her  angreifen,  sei  hier,  da  diese  sich  in  nichts  von 
i;en  eiterigen  Entzündungen  unterscheidet,  nur  erwähnt.  Es  kommt  dabei  naturgemfiss 
zur  Perforation  des  Gcfässes. 

Gregenüber  den  Fällen,  wo  die  Intima  in  erster  Linie  affiziert  erscheint^  ^f^JJ^*/* 
sich  eine  sekundäre  Verdickung  derselben  in  solchen  Fällen  ein,  wo  Wucherung. 
BT  Umgebung  eines  Gefässes   oder  in  einer  der  beiden  äusseren  Gefäss- 
Ischichten  infiltrative  oder  produktive  Entzündungen  oder  auch  destruktive 
Bsse  irgend  welcher  Art  sich  abspielen;  über  diese  Form  der  Endangitis 
erans  wurde  bereits  S.  118  berichtet. 

Der  vorläufige  Verschluss  von  Wunden  der  Gefässwand  erf olgt^  ^^®^ ^ J^JI". 
1  eine  Arterie  quer  durchtrennt  worden  ist  und  in  der  Folge  die  beiden  ^„2^0, 
ipfe  sich  stark  retrahieren,  dadurch,  dass  die  Arterie  sich  ad  maximum  zu- 
nenzieht  und  der  noch  übrig  bleibende  geringe  Hohlraum  durch  Fibrin 
efüllt  wird ;  bei  der  Ligatur  eines  Gefässes  kommt  es  direkt  zur  Verklebung 
Intima  durch  etwas  Fibrin.  In  anderen  Fällen,  namentlich  bei  Ver- 
ingen  von  Venen,  wird  der  erste  Verschluss  der  Wunde  durch  einen 
)mhus  hergestellt;  der  definitive  Verschluss  derselben  erfolgt  in  allen 
en  dadurch,  dass  zunächst  in  der  Intima  und  dann  auch  den  übrigen 
idschichten  des  Gefässes  sich  bindegewebige  Wucherungen  einstellen, 
he  zur  Verwachsung  der  getrennten  Gefäss wände  und,  soweit  thrombotische 
Ben  vorhanden  waren,  zu  Organisation  derselben  führen  (S.  133).  Hat 
seitliche  Verletzung  der  Gefässwand  stattgefunden,  so  bildet  das  aus- 
ade  Blut  durch  Verdrängung  des  umgebenden  Gewebes  eine  Höhle,  in 
n  äusseren  Partien  sich  eine  Gerinnung  einstellen  kann  oder  es  kommt 
rt  zur  Gerinnung  und  das  passierende  Blut  stülpt  den  Thrombus  nach 
9n  aus.  In  beiden  Fällen  entsteht  das  sogenannte  Aneurysma  spurium, 
ein  mit  flüssigem  Blut  erfüllter,  mit  dem  Gefässlumen  kommunizierender 
Iraum.  Die  geronnenen  Schichten  können  von  der  Umgebung  her  orga- 
ft  werden,  es  bildet  sich  so  eine  bindegewebige  Kapsel  als  Wand  jenes 
Chat  erst  von  Fibrin  gebildeten  Aneurysma  spurium. 

Wesentlich  mechanische  Momente  sind  ferner  bei  der  physiologischen   Kompen- 

^      J  o  satorisclie 

eration  der  Nabelarterien  und  des  Ductus  Botalli  von  Bedeutung:,  welche    intima- 

*^'  wurherung. 

Jem  Eintreten  der  definitiven  Kreislaufbewegung  kein  Blut  mehr  führen 
durch  eine  Wucherung  der  Intima  verschlossen  werden.  Die  Intima- 
ckung  ist  hier  also  eine  kompensatorische  in  dem  Sinne,  daas  bei 
gerer  Blutfüllung  und  dem  entsprechend  herabgesetztem  Druck  das 
Bslumen  der  geringeren  Füllung  angepasst,  respektive  in  dem  gegebenen 
I  bis  zum  völligen  Verschluss  eingeengt  und  schliesslich  verschlossen 
Umgekehrt  wird  eine  Verdickung  der  Intima  ebenfalls  als  kompen- 
•risch  im  Sinne  einer  funktionell  wirksamen  Wand  Verstärkung  gedeutet 
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Axtorio- 
capülar- 
fibrosis. 

Arterio- 
akleroae, 


Atherom. 


werden  dürfen  in  jenen  Frillen,  wo  der  Bluünick  dauernd  erhöht  is( 
zur  Ervmteruug  des  Gefässlumens  teiulicrt.  80  entwickelt  sich  bei  daui 
Erhuhnng  des  Blutdruckes  in  Zuständen  von  Herzhvpertrophie,  insbe« 
solcher  infolge  chronischer  Klerenerkrankung  eine  sillt^enK^rif  Verdickui 
kleinen  Gefässe*,  welche  unter  dein  Namen  Artcriü-eapUlar-übro« 
schrieben  worden  hl. 

Als  Arteriosklerose  (Endarteriitiä  chroniea  def  ormans)  bez< 
man  eine,  in  typij^cher  Form  niüneoLlieh  an  den  grossen  und  mittleren  A 
auftretende  Erkrankung,  welche  in  erster  Linie  durch  Bildung  umschr» 
seltener  mehr  diffuser  Verdiekungen  (Hyperplasien)  der  Intinia  aUägeH 
ist.  Die  letzteren  bilden  flache,  etwas  prominente,  graue  oder  grt 
Plaques,  welche  beira  Einschneide ji  ein  derbes^  fibrcise^-j  Gefüge  zeigen, 
tische  Platten;  sehr  häufig  zeigen  sie  kalkige  Einlagerungen  oder  1 
selbst  ganz  durch  ausgedehnte  zusammenhangende  grosse  Kiük platten  1 

Bei  der  mikroskopischen  üntersi 
zeigen     die     verdickten     Stellen 
vorzugsweise  von    einem    diekstn 
""<.  "s&v>5L.  skli^rotischen    Bindegewebe    (Seil 

gebildet,  welches  allerdings  1 
weise  aufgeiockert  erscheinen  kanj 
Jlembrana  elastica,  welche  unlei 
malen  Verhältnissen  die  Intimi 
Arterie  von  deren  Tunica  media 
det,  findet  man  bei  dem  Prozess  vi( 
gespalten,  in  mehrfache  Lagea  1 
fasert^  zum  Teil  auch  völlig  ru^ 
gegangen.  Meist  hl  die  Sklero« 
fettigerDegeneration  imlö 
gewebe  verbunden ;  schon  bei  ^ 
trachtung  der  Gefäss  in  neu  fläche 
an  einzelnen  Stellen  die  Inliiii«i 
besondere  an  den  verdickten  Stdletj 
triib'gelbliehe  Verfärbung,  welch« 
einer  Fetteinlagerung  in  die  EoiioM 
beruht;  auch  an  den  grossen  sternförnugen  Zellen  des  Intiniagewebes  J 
man  eine  solche,  oft  in  sehr  typischer  Weise,  wenn  man  von  der  verfi! 
Innenhaut  mit  der  Pinzette  dünne  Lagen  abzieht  und  dieselben  mm 
Mikroskop  bringt  (vergb  Fig.  233). 

Im  Anschluss  an  diese  auch  als  Arteriitis  nodosa  zu  be«eiclij 
Form  kommt  es  meist  zu  der  „atheromatöseii'%  bei  der  die  degenen 
Prozesse  in  den  Vordergrund  treten;  mau  findet  in  solchen  Fa 
Einschneiden  der  erwähnten  Plaques  in  der  Tiefe  derselben 
gelbliche,  oft  deutlich  hamorrhiigisch  gefärbte,  vorzugsweise 
Detritus  bestehende  Zerfallmasse,  „Atherom*",  in  der  fast  regt 


Fig.  236. 
Atberomatoee  der  Arterie  lu^eiitcrica. 

vf  Adrentitia,  M  HuHkulariiü.  naob  iniiGn  davon 

die  Intiiaa;  djeaelbe  bei  1  flbiiUilr,  bei  o,  a  klein- 

«oUIg  inflltri«rt,  hm  e  ZerfAUsböhlon,  *,  k^  Kalk- 

ciiilagxruogi''n. 


n- 


Cholestearin tafeln  (S.  60)  niM^liweisbir  siDd.  Asderetseais  bemn^t  man  «och 
an  ci^i-  Innenfläche  der  veftückten  Innma  cihers  Ranhlgkesten.  irelclie  («ni- 
weder-  auf  Verlust  der  Endotbeilase  oder  anf  tiefer  creäfenden  Zerfall>|«v)z<>!^^2«rin 
beruhen,  oder  in  der  Weise  ach  gebildet  haben,  daas  in  der  Tiefe  entiüandone 
Zerfii.Usherde  nach  dem  Geti^umen  za  dnrchbnciieii.  So  entst^ien  manch* 
mal  sehr  ausgedehnte  geschwürige  Defekte,  atheromatöse  Geschwüre,  *'^T!J*** 
welche  unr^elmäsaige  zackige  Formen  zeigen:  in  ihrem  Grund  findet  n«in  •^♦w**-*? 
I>etrit.iismassen,  ebenso  an  den  meist  flachen,  oft  auf  grössef>?  ^wckt^n  hin 
untemiinierten  Rändern.  Häufig  sind  sie  mit  thrombotischen  Ablagerungen 
bedeofet  (s.  u.). 

Bei  der  Arteriosklerose  gehen  in  der  Intima  also  proliferative  Proze:^>e 
und  degenerative  (in  fettiger  Degeneration  beziehungsweise  Atherombildung 
uod  in  Verkalkung  bestehend  )nebeneinanderoftin  grosser  Ausdehnung  her. 

In  der  Tunica  media  und  T.  adventitia   atheromatös   erkrankter  v^«**N(» 
Arterien  findet  man  in  spateren  Stadien  ebenfalls  regressive  Veränderungen,    ^JJJJ** 
namentlich  Atrophie   oder   fettige  Degeneration   der  Media,   öfters   auch   eine     J«:^»** 
Verkalkung  derselben  (vergl.  unten)   und   proliferative  Prozesse   in  Form 
von     einem    die  verlorenen  muskulären  und  elastischen  Elemente  ersetzenden 
jungen  Bindegewebe. 

Die  Sklerose  der  Arterien  ist  im  allgemeinen  eine  Erkrankung  des  ^^äjjj* 
.^  ,  höheren  Alters  (meist  nach  dem  40.  Jahr)  und  stellt  im  Greisenalter  einen  gww*  dw 
^  «8t  regelmässig  zu  erhebenden  Befund  dar.  Sie  findet  sich  femer  besonders  Äkiw»»*» 
*^m  ^  Alkohol-  oder  Blei  Intoxikation,  Gicht  und  vielleicht  nach  Infektions- 
krankheiten. Für  ihr  Zustandekommen  sind  jedenfalls  mechanische 
Momente  in  erster  Linie  in  Rechnung  zu  ziehen,  indem  in  besonderen, 
■Mgemeinen  oder  lokalen  Verhältnissen  begründete,  erhöhte,  funktionelle  Inan- 
spruchnahme durch  Druck  zu  Schädigung  der  Grefässwand,  besonders  ihn^r 
^tischen  und  muskulösen  Elemente  führt  Als  Folge  derselben  entwickeln 
*ch  dann  an  bestimmten,  teils  physiologisch,  teils  durch  Schädigungen  Ih>- 
•anderer  Art  hierzu  disponierten  Stellen  die  oben  erwähnten  Phupies  als 
^wielenbilduugen,  wie  sie  auch  an  anderen  Stellen  durch  Druckwirkung 
^  (S.  87)  zustande  kommen.  Doch  glauben  manche  Autoron  don 
^ten  Angriffspunkt  in  die  Media  verlegen  zu  sollen,  während  die  In- 
"^awucherungi  welche  auf  jeden  Fall  zuerst  in  die  Erscheinung  tritt,  einon 
^onnpensatorischen  Charakter  besitzt,  um  eine  Erweiterung  des  Gcfässen, 
''^^Iche  sonst  eintreten  müsste,  hintanzuhalten.  Als  schädigende  Ein  flüssig 
*<>itimen  in  Betracht:  periodisch  wiederkehrende  Drucksteigorungen ,  wid 
^  durch  schwere  körperliche  Arbeit  oder  durch  Potatoriuni  (plethorisclu» 
^berfüllung  des  Gefässsystenis),  noch  mehr  durch  eine  Kombination  heiiler 
Stande  kommen  und  dementsprechend  auch  viel  häufigiir  bei  Männcirn  wic^ 
*^i  Frauen  zur  Entstehung  von  Arteriosklerose  führen ;  Erweiterung(?n  der 
väefässe,  wie  sie  infolge  einer  Atrophie  der  elastischen  und  Muskelelenienle 
^  höheren  Alter  schon  physiologisch  auftreten,  ebenso  aber  auch  physiologiseli 
pfiformierte  engere  Stellen  oder  pathologisch  entstandene  Stenosen  <les  (jlefäss- 
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lumens,  sowie  die  Abgangsstellen  von  Verzweigungen,  welche  durch  die  von 
ihnen   bedingte    Änderung   der   Stromrichtung   einen    stärkeren    Anprall  des 
?okaii      Blutes  bedingen.    An  der  Aorta  lokalisiert  die  Arteriosklerose  sich  mit  be- 
sationen.    sonderer  Vorliebe  an  der  Konkavität  des  Arcus,  welche  den  stärksten  Anprall 
des  Blutes  auszuhalten  hat,  dann  an  der  Ansatzlinie  der  Klappen  (Rückstoss- 
brandungslinie),  endlich  an  den  Teilungsstellen,  respektive  den  Abgangsstelkn 
der  kleineren  Äste ;  femer  kommt  die  Sklerose  besonders  an  solchen  Arterien 
zur  Ausbildung,   welche  locker  in  ihrer  Umgebung  gelegen  sind  und  infolge 
dieser  mangelhaften  Fixation  den  Wirkungen  der  systolischen  Erweiterung  und 
Längsdehnung,  sowie  der  senilen  Erweiterung  in  besonderem  Masse  ausgesetzt 
sind    (Milzarterie,    Koronararterien,  basale  Himarterien   u.  a.)    oder    wo  um- 
gekehrt   das  Gefäss    bei    seiner    systolischen    Erweiterung    gegen    eine   feste 
Widerlage  angepresst  wird,  wie  bei  den  Vertebralarterien,  der  Carotis  intenia 
Erweiterung  und  Drucksteigerung    für  sich  allein,    ohne    weitere   mechanisdie 
Schädigung   der  Arterienwand,    sind    indessen    nicht   imstande,    eine  Arterio- 
sklerose herbeizuführen.  Für  das  Zustandekommen  der  atheromatösen  Formen 
(s.  0.)  scheinen  insbesondere  kleine  Zerreissungen  der  Intima,  ferner  Blutung 
in    dieselbe    mit    nachfolgender   Nekrose,    endlich   Ernährungsstörungen  tob 
Bedeutung  zu  sein,    welche   durch    allgemeine  Infektions-  und  Intoxikations- 
krankheiten    oder  durch  plötzliche  Drucksteigerungen  bedingt  sind.     An 
kleinsten  Arterien  verliert  die  Arteriosklerose  ihren  typischen  Chi 
und  tritt  meist  bloss   in  Form  einer  mehr  gleichmässigen,    diffusen  hyalii 
Verdickung  der  Intima  auf;  die  eigentlich  atheromatösen  Prozesse  treten  dal» 
ganz  zurück. 

Eine  allgemeine  Verbreitung  der  Atheromatose  über  das  ganze  Arteriefr 
System  oder  den  grössten  Teil  desselben  ist,  wenn  auch  in  verschieden« 
Graden,  wenigstens  im  höheren  Alter,  die  Regel ;  häufig  findet  sich  die  fr 
krankung  auf  einzelne  Gefässbezirke  (auf  die  Aorta,  die  Koronararterien oto 
die  Arterien  des  Gehirns,  die  Uterusarterien  u.  a.)  beschränkt,  oft  sind  Gebin 
und  Koronararterien  zusammen  ergriffen,  während  die  Aorta  noch  relativ  gW 
ist.  In  der  Aorta  selbst  beginnt  häufig  die  Arteriosklerose  oder  ist  wenigsW» 
am  stärksten  ausgeprägt  im  Bauchteil,  besonders  an  der  Iliacaeteilung.  Bei  gi< 
alten  Leuten  ist  insbesondere  der  Anfangsteil  der  Aorta  häufig  ganz  iinv* 
ändert,  wohl  weil  sonst  kein  solches  Alter  erreicht  worden  wäre.  Von  J* 
Aorta  aus  greift  die  Erkrankung  häufig  auch  auf  die  Semilunarklappen  ^ 
selben  über  (s.  S.  357);  ferner  finden  sich  in  manchen  Fällen  besonders» 
Extremitätenarterien  ergriffen.  Arteriosklerose  der  unteren  Extremitäten  fä^t 
häufig  zu  ausgedehntem  Gangrän.  Sehr  selten  tritt  die  Sklerose  im  G^ 
der  Lungenarterie  besonders  stark  auf. 
Schwielige  Gewisse  Formen  von  Arteriosklerose  zeieren  ein  in  mancher  Beziehung  eigfl'' 

(meist  lue-  "  ^  , 

tische)     tümliches  Verhalten:  sie  beschränken  sich  fast  immer  auf  die  Brustaorta,  v' 

Arteno-  ^         ^  ^  ,^^ 

Sklerose,  sondors  die  Aorta  ascendens,  und  nehmen  in  reinen  Fällen  nach  unten  wenigs»" 
an  Stärke  der  Erscheinungen  ab ;  oft  schneiden  sie  direkt  am  Zwerchfell » 
Diese  Form  der  Arteriosklerose  greift  zudem    mit  Vorliebe  auf  die  Semilo"* 


-ij 
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i  und  auf  die  Abgangsstellen  der  Koronararterien  über,  durch  deren 
iuss  sie  einen  tödlichen  Ausgang  herbeiführen  kann.  Bei  dieser  Arterio- 
)  entstehen  weiche,  gallertige,  beetartige  Plaques.  Es  kommt  auf  der 
äche  der  Intima  zu  Einsenkungen  und  dazwischen  stehenden  binde- 
•;en  Schwielen,  so  dass  man  diese  Form  der  Arteriosklerose  am  besten  als 
ielige"  (Marchand)  bezeichnet.  Bei  dieser  Form  stehen  nicht  wie  die 
)  Arteriosklerose  die  Intimaveränderungen  im  Vordergrund,  vielmehr 
ese  relativ  gering,  vielmehr  beginnt  der  Prozess  mit  Zelleinlagerungen 
Media  oder  der  Adventitia,  hier  den  Vasa  vasorum  folgend,  welche 
n  Bindegewebe  übergehen.  Die  regressiven  Veränderungen  der  Intima 
-fettung  und  Verkalkung  —  sind  bei  dieser  „schwieligen"  Arterio- 
j  weit  geringer  als  bei  der  gewöhnlichen.  Als  weitere  Besonderheit 
chwieligen  Arteriosklerose  ist  zu  bemerken,  dass  sie  sich,  im  Gegensatz 
wohnlichen  Arteriosklerose,  hauptsächlich  bei  jugendlichen  Individuen 
et  Diese  Form  der  Arteriosklerose  ist  der  Hauptsache  nach  auf  Lues 
zuführen,  aber  doch  nicht  für  diese  spezifisch,  denn  dasselbe  Bild 
ich  offenbar  auf  Grund  anderer  Erkrankungen,  z.  B.  wohl  Kokkeninfek- 
entwickeln. 

)ie  wichtigen  Folgen  der  Arteriosklerose,  respektive  der  mit  ihr  in  ^Alrtorio-^ 
nenhang  stehenden  Erweiterung  des  Arterienlumens  bestehen  in  der  »^lorose. 
ungaufdieZirkulation,  welch  letztere  mit  dem  Verlust  der  Elasti- 
od  Kontraktilitat  der  Gefässwand  eines  sehr  wichtigen  Faktors  beraubt 
uch  müssen  die  Verengerungen  eine  Ernährungsstörung  bewirken ; 
1  von  sklerotischen  Verdickungen  freibleibenden  Stellen,  wo  vielfach 
ein  atrophische  Prozesse  vorhanden  sind,  kommt  es  vielfach  zu  weiterer 
Qg  der  Gefässwand  und  Dilatation  des  Lumens,  so  dass  kleinere 
n  oft  abwechselnd  verengte  und  erweiterte  Stellen  aufweisen.  In 
3n  Fällen,  besonders  an  den  Arterien  der  Hirnsubstanz  kann  es  auch 
eissung  und  damit  zu  Blutergüssen  in  das  Gewebe  kommen,  in  wieder 
1  Fällen  bilden  sich  Aneurysmen,  Stellen  mit  Rauhigkeiten  an  der 
lache  der  Gefässwand,  namentlich  Defekte  an  derselben  geben  sehr 
ranlassung  zur  Ablagerung  von  Thromben ;  von  diesen,  sowie  von  dem 
atheromatösen  „Geschwüren"  abgelagerten  Detritus  können  im  weiteren 
f  Embolien  ausgehen.  (Über  Arteriosklerose  als  Ursache  von  Herz- 
rophie  s.  S.  304.) 

Sine  der  Arteriosklerose  analoee  Erkrankung  kommt  auch  an  den  Venen  und  zwar     Phlobo- 

Sklerose. 
er  AoBbreitung  vor ;  doch  ist  diese  Phlebosklerose  in  vielen  Fällen  bloss  niikro- 

[  nachweisbar.     Ähnliche  Formen  finden  sich  auch  manchmal  an  der  Pfortader  und 

zu  Thromben  derselben  führen. 

ÜB  Periarteriitis  nodosa  bezeichnet  man  eine  seltene  Erknmkung  des  Arterien-       ^^^rl- 

ai'teriitis 
,  bei  welcher  an  den  Gefä^sen  verschiedener  Organe  reichliche  weisslichc  Knötchen     nodoHa. 

a  werden,  welche  durch  eine  entzündliche  zcllige  Wucherung  und  Infiltration  aller 

indtchichten  zustande  kommen  und  zu  einem  Schwunde  der   normalen  GefiUiswand- 

e   führen;   Bildung  von   Thromben   und   Aneurysmen   kaim   sich   anschliessen.     Es 

flieh  um  eine  akute,  wahrscheinlich  infektiöse  Erkrankung, 


-f^-' 


e)  Infokfiüsp  Uranulorae. 

Tuberkulose  Prozesse  können  an  Blutgefässen  sowohl  von  d^^ 
Intima  ausgehen,  wie  von  der  Unig(4>uij^  her  auf  das  Oefäss  übergreifen.  Cj 
dtr  Inrinm  bilden  Bieh  entweder  iiiiliarr  Tuberkel  (nehr  häufig  bei  allgemein«^ 
Miliartuberkulose},    oder   grossere  tuberkulöse  Wucherungen»    welche   in  ihrei 

Bedeutung  für  die  akute  allgemeine  Miliartulk!»- 
knlc-^e  bereit.-*  B.  150  beschrieben  wnnlen,  A  i 
kleineren  Gefästten,  die  man  I>ei  allgemein^ 
lllntinfektion  oft  von  ganzen  Reihen  miliar^ 
Knüichen  besetzt  findet,  erstreckt  sich  die  Zt^4J 
wAicherung  häufig  um  die  ganze  Zirkumfer^^ 
der  Gefässwandj  so  dass  letztere  vielfach  spind«&a 
aufgetrieben  erscheint;  im  übrigen  zeigen  df^ 
Knötchen  den  gewöhnlichen  Bau  der  Tubertef 
(S.  138  ff.)  und  erleiden  scbliesslich  meist  elor 
Verkäs un gl  wodurch  die  Gefässwand  an  dit 
betroffenen  Stelle  völlig  zerslört  wird ;  einem  £in* 
bruch  in  die  Blutbahn  konuut  häufig  eine  Mi 
rasch     entwickelnde     Verdickung     der    Intim 


Fig.   237. 
T 11  Im  '  r k  11  löse  A  r  1 1 *  i  i  i  1  i? » 


a  Tuberkulose  Infiliraijon  nrid  klsi- 
g<jr  Zerfall  in  d(?r  Adv^ntitia  «Jid 
Media,  n  Muskularis  des  GtjQftfl^s, 
f>  T«rdickto  IntitJio,  wellig  intUtriort, 
c  LamoD  mit  roten  Blntkurpf^rclien 
gefQlU,  f  kSsigo  Massg. 


WjpljüiÄ, 


iVrtdiriiiiB 


Fig,  238. 

Gt'fässltibc^rkol  der  Pia  (frischcB  Zupfprfipamt.) 

(  \u»  A  BPliof  f- Gay  lord,  Kursan'dfr  pMboioglaehen  Anatomie.) 

zuvor   (S,    151).     Die    bei    tuberkulösen  Prozessen    so    häufig   sieh   findefl^ 
GefässversrlilÜ!^i-L*  wt^rdi^n    noch  in  dem  Knpilel  „Lunge**  zu  besprechea  *■■ 

Sypliilis,  An  jVrtC'rien  wie  an  Venen  kontinen  luetij*che  Verändcrun?* 
entweder  dadurch  /Aistande,  dass  eine  luetische  Affektion  von  der  CmgetwH 
her  auf  die  Gefässwand  übergreift,  oder  in  der  Art,  dm^  dieselbe  primör  «p 
selbständig  an  der  letzteren  sidi  entwickelt  In  beulen  Fällen  pflegt  —  * 
Gegensatz  zur  Arteriosklerose  —  die  Adventitia  der  Gefässe  8itz  der  ts^ 
und  b au ptöäch liebsten  Veränderungen  ui  sein^  doch  greifen  dieselben  TieW| 
mit  dt^r  Vasa  vasorum  auf  die  Media  und  von  da  auf  die  lotiiiiii  li^' 
Diet^e  Form  der  Arterioskierose,  welche  sich  besonders  bei  Lues  fißii^i 
schon  oben  beschrieben  worden. 

Ist  die  Zell  Wucherung  zirkumskript,  so  stellt  der  Prozess  sich  itt 
kleiner  gummöser  Knötchen  dar,  welche  dem  Gefass  aufsitzen,  und  wird  ^ 


<  l 


ß.  Blai 
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jUs  „Arteriitis  ^innmosa**  bezeichnet.     Aber  auch  die  mehr  diffusen 

Bu  befalien  die  Gefasse  gerne  fleck  weise    und    bewirken    dann  strecken- 
ses      Verdickungen  der  Gefässwand  mit  Verengerung  des  Lumens,    In  beiden 
tt^^Äii  kann  entweder,  wie  in  den  luberkulöspu  Herden,  eine  käsige  Nekrose 
ilr^^ten  oder  es  findet  eine  narbi^^e  Rückbildung  derselben  statt.    Während 
s  VV^ucherungsprozes?e  in  der  Tuntca  media  und  advenlttia  sich  entwickeln, 
dt      sich    an    der  Intinia    eine   anfangs    mehr    gleich  m ästige  Verdickung    von 
bro^s^r  oder  hyaliner  Beschaffenheit   gebildet,    welche    zu    hochgradiger  Ein- 
©gwing,  ja  auch  zu  völligem  Verechlui^s  des  Lumens  führen  kann.  Im  weiteren 
f erlaufe    können   aber   auch    die    Pro- 
less^     der    syphilitischen    Granulations- 
inicl^enmg    sowie    die    Verkäsung    auf 
die   Intima  übergreifen. 
1  Nach  neueren  Angai>en  scheint  es, 

idaBS   auch  eine  einfache  Endangilis 
durch  Lues  hervorgerufen  werden  kann^ 

eine    Veründening,    welche   anatomtsch 

gw    nichts   CharakteTistisches    an    sicli 

Wt;  aber  wie  bereits  bemerkt,  mus=is  man 

sich   ja   überhaupt   hüten,   aus  Gefäss- 

^eränderungen  allein  ohne  weiteres  die 

Kagno.se  auf  Lues  zu  stellen,  da  ganz 

•lin liehe   Formen    auch    unter   anderen 

^Wtiinden   vorkommen.     Eine   sichere 

*iiatomisehe    Diagnose    der    Lues    auf 

^nind  der  Gefäss Veränderungen  scheint 

^Urzeit  nicht  möglich. 

[  Als    Folgen    der   syphiliti- 

**^ten  Gefässerkrankungen  kÖn- 

'^^^  sich  Zerreissungen  der  Gefasswand 

^^f  Aneurysmen  an  derselben  bilden; 
j 

**^i^h  den  Verschluss  des  Gefasslumens, 
''sicher  direkt  durch  die  Intima  Wucherung  oder  durch  throtnbotische,  beziehungs- 
'CiSf*  enibolische  Prozesse  erfolgen  kann^  kommt  es  zur  Bildung  von  Infarkten, 
^pektive  Erweichungen ;  eine  besondere  Bedeutung  hat  die  luetische  Arteriitis 
^  dieser  Beziehung  im  Gehirn  (vergl,  Kap.  VI),  Daas  luetische  Granulationen 
^^z  besonders  häufig  sich  an  kleine  Gefasse,  meist  Venen,  anschliessen  und 
*^  Bedeutung  der  Endophlebitiden  für  die  Lues  überhaupt^  ist  schon  S.  161 

^procheo.  dt  Erwciter- 

I  iing«n  il«r 

*       d)  Erwciteruiigt*ii  der  (lefasse,  —  Aneurysmen»  —  Varicen.  "^^0^-* 

ITnter  Aneurysma  veriiin  versteht  man  eine  Erweiterung  des  Arterien-  Aneurysma 
■^i^es  an  einer  zirkumskripten  St-elle,  Beine  Entstehung  beruht  darauf,  das»  durch     ^*'*"*^ 
^^  Blutdruck  eine  Stelle  der  Wand,  welche  weniger  widerstandsfähig  ist  als  die 


1 


£  Lum^n 


Fig.  239. 

ArkTÜtis  syphilitica  (^)» 

,  *  Kudothel,  J  Tntiina,  stark  vcrdk^kt 
tfilJM  faüerii;,  tciila  kl  einte  lüg  im  filtriert;  <■'  ElaaticA, 
bLellcnwoJBi^^A  sersturt,  <"  jjcugobildnt«  Klnntka. 
jV  Muskiil^ru,  »,  **  Inflltratc  in  dor  Advt'utiti:i. 
1^  i:,eai^  infiltrierte  Uifgebiing,  jv'  lutlitraLc  de^r 
ModU.    (Nach  Obonneien) 
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übrigen,  seitlich  vorgebaucht  oder  dass  an  einer  solchen  Stelle  das  Gefässrohr  im 
ganzen  erweitert  wird;  im  ersteren  Falle  entsteht  ein  sackförmiges,  im  letzteren 
ein  diffuses  Aneurysma.    Es  muss  also  etwas  vorausgehen,  was  die  Ge&as- 
wand  in  ihrer  Widerstandsfähigkeit  und  Elastizität  schwächt  und  gegen  den  Blut- 
druck nachgiebig  macht.    Als  Ursache  dieser  Erscheinungen  sind  verschiedene 
Momente  in  Betracht  gezogen  worden.    Es  kommt  hier  die  gewöhnliche  Arterio- 
sklerose  in  Betracht,   eventuell   für  manche  Fälle  traumatische  Lasionen  der 
Gefässwand,   auch   hat   man   einfach   atrophische  Prozesse  der  Tunica  medin 
zur   Erklärung   herangezogen.     Bei    weitem   am    häufigsten   aber   scheint  di^ 
oben  beschriebene  „schwielige  A rterios kl erose^' das  Aneurysma  herbei, 
zuführen.     Dass   der  Hauptsitz   dieses    im  Anfangsteil  der  Aorta  gelegen  i^ 
harmoniert  mit  dem  Sitz  dieser  Gefäss Veränderung.    Dass  bei  dieser  schwieligeii 
Arteriosklerose  gerade  die  Media  besonders  stark  verändert  ist,  ohne  dass  de 
Intima,  wie  meist  bei  der  gewöhnlichen  Arteriosklerose,  durch  Verdickungeo, 
Kalkplatten  etc.  kompensatorisch  eintritt,  kann  auch  die  Neigung  dieser  Ver- 
änderung  der  Gefässwand   gerade   zu  Ausbuchtungen   erklären.     Auch  da» 
die  Aneurysmen   so  sehr  häufig  sieh  gerade  in  früherem  Lebensalter  fiodeo» 
spricht  gegen   die  Ableitung  von    der    gewöhnlichen  Arteriosklerose,  für  eifle 
solche    von    dieser    schwieligen   Form    (s.   dort).      Die   bei   weitem   häufigste 
Ätiologie  letzterer  ist  nun  in  der  Lues  zu  suchen  und  somit  ist  diese  auch  ab 
die   Hauptursache,    welche   zu  Aneurysmen   führt,    anzusehen,   eine  Tatßadii 
die  klinisch  seit  langem  bekannt  ist. 
^iS^^*^8-*  Das  weitere  Verhalten   des  Aneurysmas  richtet  sich  nach  dem  der  «► 

™ö°-  zelnen  Gefässhäute.  Den  einfachsten  Fall  stellen  die  sogenannten  Dilt* 
tations -Aneurysmen  dar,  die  in  Ausbauchung  aller  drei  Häute  besteiiea 
Letztere  zeigen  sehr  bald  sekundäre  Veränderungen ;  die  Atrophie  der  Mefc 
schreitet  fort>  so  dass  von  ihrer  Muskulatur  im  Bereich  des  Aneurysmas  mr 
mehr  Reste  übrig  bleiben,  dagegen  treten  bindegewebige  Wucherungspro«» 
auf,  welche  der  Ausdehnung  der  Gefässwand  und  der  dadurch  bedingt« 
Verdünnung  derselben  entgegenarbeiten,  auch  auf  die  Intima  und  AdvenÄ 
übergehen  und  die  ganze  Gefässwand  schliesslich  in  eine  derbe,  fiWn 
Membran  umwandeln,  an  welcher  man  die  drei  Häute  kaum  mehr  nni* 
scheiden  kann.  Auch  in  der  Umgebung  des  Aneurysmas  bilden  sich  soU* 
bindegewebige  Wucherungen.  Infolge  der  Degeneration  der  Gefässwand  k>* 
Ruptur-  eg  auch  zu  Ruptur  und  somit  dem  Rupturaneurysma  kommen,  I* 
°»o"  dem  die  Aussenhäute,  welche  nicht  perforiert  sind,  sackförmig  vorgebudilil 
werden  können.  Ist  auch  die  Media  mit  eingerissen,  so  wird  die  Wi» 
des  Aneurysmas  nur  mehr  von  der  Adventitia  und  dem  dieselbe  «■• 
gebenden  perivaskulären  Gewebe  gebildet;  letzteres  hindert  auch  in  ^ 
Fällen  eine  Blutung,  wenn  schliesslich  auch  die  Adventitia  mit  einreisst  h 
Lumen  der  Aneurysmen  lagern  sich  stets  reichliche  Massen  von  thrombotiad* 
Niederschlägen  („ A  n  e  u  r  y  s  m  e  n  f  i  b  r  i  n")  ab,  welche  oft  eine  Schichtung  vs^ 
und  welche  sich  mit  der  Zeit  wenigstens  teilweise  organisieren  können.  D^ 
Thromben  werden  oft  als  Emboli  verschleppt 


B.  Blutgefässe. 
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{JJ0I>  Aneurysma 
dissecans. 


lEin  Aneurysma  kann  aber  auch  ganz  bersten,  jetzt  sind  die  Folgen  je 
der  Grosse  desselben  und  seiner  Lage  verschieden.  Blutungen  aus 
-;j8men  grösserer  Gefasse  können  unmittelbar  tödlich  werden  (Aorten- 
i^smen)  oder  die  Blutung  kann  zum  Stehen  kommen;  dann  gerinnt  das 
ixetene  Blut  und  bildet  in  diesem  Zustande  das  sogenannte  arterielle  ^^l^^ 
L  atom.  Auch  Aneurysmen  kleiner  Arterien  können  durch  ihre  Berstung 
fc^e  Folgen  haben;  es  gilt  das  namentlich  von  denen  des  Gehirns  und 
Aneurysmen  in  Lungenkavernen  (s.  Kap.  III  und  Kap.  VI). 

Dilatations-  und  Rupturaneurysmen  finden  sich  am  häufigsten  an  der 
L  und  zwar  am  Arcus  aortae,  dann  an  der  Carotis,  Poplitea  und  Radialis. 

Grosse  Aneurysmen  wirken  destruierend  auf  ihre  Umgebung; 
5T8tören  z.  B.  Aneurysmen  der  Aorta  nicht  selten  durch  Druckusur  einen 

der  Knochensubstanz  des  Stemums  oder  der  Wirbelsäule  und  können 
it  einen  Druck  auf  das  Rückenmark  ausüben.  Eine  wirkliche  Heilung 
mt  nur  an  sehr  kleinen  Aneurysmen  vor. 

Eine   besondere   Form   stellt  das   Aneurysma  dissecans   dar. 
ielt  es   sich   darum,   dass  bei  einem  arteriosklerotisch  veränderten  Gefäss 
it  infolge   eines  Traumas   (doch   soll   ein 
lies  eventuell   auch    bei   einem   unverän- 
en  Gefäss  dieselbe  Wirkung  haben  können) 

Ruptur  nur  die  Intima  oder  einen  Teil 
Media  durchsetzt  und  dass  nun  das  Blut 

zwischen  Indma  und  Media  bezw.  in  die 
en  der  letzteren  selbst  eindringt  und  sich 

ane  Strecke  weit  einen  Weg  einwühlt. 
r  häufig  gibt  dann  auch  der  Rest  der 
isswand  dem  Druck  des  Blutes  nach  und 
kommt  so  auch  hier  zur  vollständigen 
txxr.  Diese  kann,  da  das  Aneurysma 
3cans  meist  in  der  Aorta  dicht  oberhalb 
Klappen  seinen  Sitz  hat,  in  den  Herz- 
iel erfolgen  und  somit  sofortigen  Herz- 
aps  bewirken.  In  seltenen  Fällen  per- 
5rt  das  Blut,  welches  sich  seinen  Weg 
1er  Media  oder  zwischen  dieser  und  der  Intima  erzwungen,  nicht  nach 
en,  sondern  an  einer  weiter  abwärts  gelegenen  Stelle  durch  die  Intima 
&  in  die  Blutbahn  hinein,  eine  Art  von  Selbstheilung. 

Eine   besondere  Grenese   haben  die  sogenannten    embolischen  Aneu-^^^^[J^<^J® 
men.      Sie   entstehen   dadurch,    dass    stachelige,    harte   Teile    verkalkter      ^e*»- 
>mben    oder  Herzklappen  etc.   losgerissen  werden   und  sich  in  die  Intima 
8  Gefässes  einbohren,  in  das  sie  als  Emboli  eingeschwemmt  worden  waren. 

bewirken  also  eine  mechanische  Schädigung  der  Gefässwand,  die  zur 
buchtong  derselben  disponiert  Sind  die  Emboli  infektiös,  so  entstehen 
sogenannten  mykotischen  embolischen  Aneurysmen.     Die  embolischen 


Fig.  240. 

Dissczierendc  Aneurysmen  an 

einer  Hirnarterie  (nach   Löwenfeld, 

Hirnblutungen). 


Aneuryt^iiien  finden  sich  namentlich  an  den  basalen  Hirimrterien  und  geben  ^ 
aubduralen  nnd  meningealen  Blutungen  an  der  Basis  cerebri  Veranlftssung, 

In  den  Arterien  des  Gehirns,  seltener  denen  der  Lunge  oder  des  Darm^ 
entstehen    oft    kleine,    mit   blossem  Auge  kaum  sichtbare,    bis  hirsekorogroeje 
Miii*riiii«U'  Aneurysmen ,    sogenannte    M  i  1  i  a  r  a  n  e  u  r  y  s  m  e  n    ( s,    Fig,    24 1 ),     Über  d^ 
Aneurj'gma  spurium  s.  S.  371,  über  Aneurj'sma  cirsoide«  s.  allg,  Teil  S.  IWl 
Erweiterungen    der   Venen,    Phlebektasien,    sind    teils    mehr  diffii^ 
(j&ylindri seile  oder  spindelige}»  teils  mehr  umschriebene  und  dann  sackförmige. 
Im   letzteren  Falle    werden    sie    als  V&ricen   bezeichnet;    vielfach  nimmt  fJr 
Venen  wand    auch    au  La  n  genau  silebnung    zu,    wodurch    sie    einen    mehr  Oiifj 
minder   geschlängeiten    Verlauf   erhält.      Fast    immer   betrifft    die   DilaLidon 
ganze    Venetiplexus ,    so    dass    dicke»    in    Faket-en    liegende   Stränge  geM\k 
werden,    welche   an  Oberflächen    stark   promiuieren.     In  hochgradigen  FäJJeii 
kommt  es  selbst  zu  einer  Atrophie  der  Venen  wände»  so  dass  schliesslich  <iir 
Lumina  der  einzelnen  Aste  untereinander  kommunizieren*    Für  das  Zustiiniie- , 


nnd 
Vnrieen. 


Fig.  24t. 
Miliar^Aneurysmeu  ftu  t'itier  Hirnörteriü  (nach  Ijßwenfeld.) 

kommen  der  Phlebektasien  ist  zunrtchst  eine  mechanische  Hinderung« 
venösen  Rückflusses  in  Betracht  zu  ziehen,  welche  in  allgemeinen  oder  kkil 
Momenten  ihren  Grund  haben  kann;  zu  den  ersteren  gehören  Herzschi» 
Lungenleiden,    die   eine    Behijiderung   der   Zirkulation    schaffen,    ebenso  ^ 
Wirkung    der  Schwere   auf   dieselbe   bei    vielem  Stehen  {so  bei  den  Vhri't 
des  Unterschenkels);   zu    den    letzteren  Thrombosen    von  Venen,   Druck 
dieselben    durch  Tumore^n^   durch    den    graviden  Uterus  u.  a.     In    der  Fol 
gesellen  sich  zur  Erweiterung  der  Venen  auch  \Vandveränderungen,n» 
lieh    Verdickung    und    fibröse    Umwandlung    derselben    mit    Schwund 
elastischen    Elemente.     Für    viele  Fälle    reieht    indessen    die  Annahme 
Zirkulationsstörung  zur  Erklru-ung  des  Auftretens  von  Phlebekuisien  nicht I 
wie   das  Vorkommen  von  solchen  an  Stellen  beweist,    wo   ein  Stronjhil» 
nicht  anzunehmen  ist;  ea  müssen  daher  und  insbesondere  für  die  Varieen i 
lokale  Veränderungen    in    den  V e n e n w ä n d e n    selbst   von 
werden,  welche  einer  Dehnung  derselben  Vorschub  leisten.    In  vielen  1 
sind  vielleicht  entzündliche  Prozesse  der  Venenwand  und  der  Umg^httD|r  I 
teiligt;  da  ferner  Phlebektasien  nicht  selten  erblich  vorkommen,  sowirJi 
eine  a  n  g  e  b  o  r  e  n  e  8  c  h  w  il  c  h  e  der  G  e  f  ä  s  s  w  a  n  d  mit  in  Betracht  lu  » ^ 
sein,    Phlebektasien  entstehen  mit  Vorliebe  in  bestimmten  Venen  gebieten, 
sonders  denen  des  Unterschenkels,  des  Rektums,  des  Samen  Stranges  (V^i 
des  Unterschenkels,  Hämorrhoiden  und  Vai'ikocele). 
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IDie  Folgen   der  PhlebektasieD    bestehen   zunächst  in   einer  Disposition 
^IXdung  von  Thromben,  die  organisiert  werden  und  auch  verkalken  können 
^^BSteine,   Phlebolithen).     In   den   die   Phlebektasien   beherbergenden    ^^^^' 
aJExen  gesellen  sich  häufig  weitere  Folgezustände  hinzu:  an  den  Schleim-     Folge- 
ten  Katarrhe,   an   der  äusseren    Haut   zunächst  Atrophie  der  Epidermis,  der  Vancen. 
oem  Odem,   und  Lymphstauung,  weiterhin  Hypertrophie  des  kutanen  und 
ibVutanen  Bindegewebes,    selbst   solche  des  Periosts,   so  dass  elephantiasis- 
stige  Verdickungen   zustande  kommen  (Elephantiasis  phlebectatica 
ymphatica  s.  8.  180).    Durch  entzündliche  Prozesse,  besonders  auch  diu-ch 
ochte  mechanische  Verletzungen    kommt  es   zur  Bildung  von  hartnäckigen 
beschwüren,  den  sogenannten  varikösen  Fussgeschwüren  (Kap.  IX). 
^QTch  Suptur  der   sehr  starren  und  brüchigen  Venenwand  können  sehr  ge- 
Ouliche  Blutungen   entstehen   (über  das  Verhalten   der  Phlebektasien   in 
3n  einzelnen  Organen  siehe  diese). 

Bei   gleichzeitigem  Vorhandensein   von  Aneurysmen  und    KomM- 

.        ry  .  1         .  .11  1  nationen 

aricen  kann  eme  Kommunikation  von  arteriellem  und  venösem  von  Anea- 
efäss  zustande  kommen;  man  unterscheidet  in  dieser  Beziehung:  1.  Aneu-  Varicen. 
'sma  Taricosam:  Einbruch  eines  Ruptur- Aneiu-ysmas  in  eine  (konsekutiv) 
weiterte  Vene.  2.  Varix  aneurysmaticus:  Wenn  durch  eine  Verletzung 
rterie  und  Vene  eröffnet  werden  und  die  Öffnungen  sich  direkt  vereinigen, 
strömt  das  Blut  von  der  Arterie  unmittelbar  in  die  Vene  und  bewirkt  eine 
^Weiterung  derselben. 

Kapillarektasie.     Eine  Erweiterung  von  Kapillarbezirken   kommt  Kapillar- 
Is  angeboren,   teils   erworben   vor.     Die   ersteren  Formen    finden   sich  am 
Afigsten    in    der  Haut    als   Naevi   vasculosi   (S.  179).      Erworben   kommt 
16  Kapillarektasie   im  Anschluss   an  Stauungen   und    bei  chronischen  Ent^ 
udongen  vor. 

C.  Lymphgefässe.  VaS!"" 

Die  häufigste  pathologische  Veränderung  der  Lymphgefässe  ist  die  Akute 
Ute  Lymphang^tis,  die  durch  Einwirkung  der  von  Entzündungsherden  angitis. 
Borbierten  Substanzen  oder  Mikroorganismen  entsteht  Sie  vermittelt  häufig 
e  Übergänge  der  Entzündung  von  dem  ursprünglichen  Herd  zu  den 
ymphdrüsen;  indessen  können  letztere  auch  erkranken,  ohne  dass  eine 
fmphangitis  vorausgehen  müsste.  Bei  der  akuten  Lymphangitis  findet  man 
ö  Wand  der  Lymphgefässe  infiltriert,  ihre  Adveutitia  nicht  selten  von  kleinen 
tttungen  durchsetzt;  die  Endothelien  ihrer  Intima  zeigen  sich  geschwollen 
d  in  Desquamation;  im  Lumen  der  Lymphgefässe  bilden  sich  häufig 
Hiphthromben.  Die  entzündeten  Wände  der  Lymphgefässe  und  deren 
keramische  Umgebung  bilden  entsprechend  dem  Verlaufe  der  ersteren  rote 
^ifen,  die  an  der  Haut  sehr  deutlich  hervortreten  und  sich  bis  zu  den 
^iphdrüsen  hin  erstrecken. 

Eine   eiterige   Lymphangitis   kommt    durch   Eiterresorption    von    in-    lv^?^! 
drten  Wunden  oder  anderen  eiterigen  Entzündungen  verschiedener  Organe    »«»>'»» 
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her  zustande;  bei  derselben  zeigt  sich  neben  eiteriger  Infiltration  der  Lympb- 
gefässwand  eine  Ansammlung  von  eiterigen  oder  eiterig  fibrinösen,  häufig  zu 
einem    kömigen    Detritus    zerfallenden    Massen    oder    erweichenden  Lymph- 
thromben  im   Innern   der   Lymphgef ässe ,    welche   dabei   zu   dicken,   gelben, 
knotigen  Strängen  anschwellen.    Von  ihnen  aus  kann  die  eiterige  Infiltifttioo 
auf  die  Umgebung  fortschreiten  und  Abscessbildung  in  derselben,  sowie  Eite- 
rung in  den  nächstgelegenen  Lymphdrüsen  zur  Folge  haben,  endlich  können 
durch  Infektion   des  Blutes   septische  und  pyämische  AllgemeinerkrankungeD 
hervorgebracht  werden. 
Lym^ph-  ^^^^  chronische  fibrös  -  produktive   Lymphang^tis   kommt  im  An- 

angitis.     gchluss  an  chronischc  Entzündungen,  besonders  der  serösen  Häute,  zustande 
und   führt   zu   fibröser  Verdickung   der   Lymphgefässwände   mit  Wuchening 
ihrer  Endothelien,  welch  letztere  selbst  einen  Verschluss  des  Lumens  herbei- 
führen kann  (Lymphangitis  obliterans). 
kuiMe"  Lymphangitis  tuberculosa  findet  sich  sehr  häufig  in  der  Umgebung 

tuberkulöser  Herde.  Die  Wand  der  Lymphgefässe  ist  dabei  verdickt  und  mit 
kleinen  Tuberkeln  besetzt,  zum  Teil  sind  auch  die  Lymphstamme  infolge  dö 
stellenweise  eintretenden  Verschlusses  ihres  Lumens  erweitert  (vergl.  auck 
S.  148).  Über  die  Tuberkulose  des  Ductus  thoracicus  und  seiner  Haupti* 
bei  akuter  Miliartuberkulose  s.  S.  150. 
Tumoren.  Tuiuoreii,  namentlich  Carcinome,  wachsen  oft  in  die  Lympl 

hinein,  so  dass  man  auf  grössere  Strecken  hin  eine  Krebswucherung  in 
Lymphgefässen  und  Lymphspalten  des  Bindegewebes  verfolgen  kann;  besoi 
bei  sekundären  Lungencarcinomen  lässt  sich  dies  sehr  schön  verfolgen. 

Von  primären  Tumoren  kommen  Endotheliome  und  Lymphangiom 
vor  (vergl.  S.  218  ff.  u.  S.  180). 
^aT^i-  Eine  Erweiterung  von  Lymphgefässen,  Lymphangiektasie,  entwicbl 

ektasien.    gj^jj   Jurch  Stauung   der  Lymphe    infolge    von  Verschluss  der  Lymphgeßa» 
durch    narbige    Prozesse    (obliterierende    Lymphangitis),    Neubildungen  odefj 
Tuberkel,  wenn  die  vorhandenen  Kollateralen  nicht  zur  Abfuhr  der  Lyn»| 
ausreichen.     Unter  Umständen   kann   sich   eine  Lymphorrhagie  an 
Verschluss  eines  grösseren  Lymphstammes  anschliessen  (vergl.  S.  29).   Vi 
fach  stehen  Lymphangiektasien    mit   chronischen  Entzündungen   oder  h] 
plastischen  Vorgängen   im   Bindegewebe   und   den    Lymphgefässen   selbst 
Zusammenhang,  respektive  sind  durch  solche  verursacht;    wahrscheinlich 
lieren  durch  die  chronische  Entzündung,  an  welcher  auch  die  Lymphgefässvi 
teilnehmen,  diese  letzteren  an  Elastizität  und  werden  erweiterungsfähiger. 
Erweiterungen  sind  teils  mehr  gleichmässig,  teils  sackförmig  und  knotig. 
Hierher  gehören  manche  Fälle  von  Elephantiasis  sowie  von  Maki 
glossie   und  Makrocheilie   (S.  180).     Häufig   findet  sich  eine  L; 
Stauung  in  den  mesenterialen  Chylusgefässen,  die  dadurch  erweitert 
geschlängelt   werden    und    dicke    fibröse  Stränge   bilden,    während   ihr  Inl 
eine    breiige    Umwandlung    erfährt.     In    den    Tropen    bewirkt   die   Filat 
sanguinis  eine  endemische  Lymphangiektasie. 


Kapitel  III. 

Erkrankangen  des  Respirationsapparates. 


A.  Nase  und  deren  Nebenhöhlen.  und^ebeu- 

hOhlen. 

Nasenbluten  —  Epistaxis  —  findet   sich    sehr  häufig  bei  kon-   ^ntzOnd- 

t  o  ungen : 

itiver  Hyperämie,  Stauung,  Traumen,  Geschwülsten  hämorrhagischer  Dia- 
«en  im  Verlauf  von  Infektionskrankheiten  etc.  etc 

Die  häu^gste  Erkrankung  der  Nasenschleimhaut  ist  der  akute  Katarrh  ^^^^ 
oryza,  Schnupfen),  der  den  verschiedensten  Schädlichkeiten  seinen  Ur- 
iiDg  verdankt,  wie  sie  auch  der  akuten  Laryngitis  und  Pharyngitis  zugrunde 
^Q  und  bei  diesen  kurz  erwähnt  werden  sollen.  Der  akute  Nasenkatarrh 
der  Typus  einer  katarrhalischen  Schleimhautentzündung  und  zeigt  ver- 
uedene  Stadien  der  Sekretion;  auf  ein  Stadium  hyperämischer  Schwellung 
r  Schleimhaut  folgt  eine  schleimig-seröse,  dann  eine  schleimig-eiterige  Ab- 
iderung  mit  lebhafter  Epitheldesquamation. 

Bei  heftigen  eiterigen  Katarrhen  werden  öfters  auch  die  Neben-   ^atarfh^ 
hlen  der  Nase,   der  Sinus   frontalis   und    das  Antrum  Highmori  in  Mit- 
ienschaft  gezogen    und   weisen  Eiteransammlung  unter  Einschmelzung  der 
Ueimhaut  (sogenanntes  Empyem)  auf. 

Croupöse   und  diphtherische  Entzündungen  greifen  hier  und  da  ^Jg^^En^." 
a  den  Bachenorganen    auf   die  Nase   über.     Ausserdem  kommt  auch  eine   zßndung. 
iinitis  fibrinosa  vor,  ein  gutartiges  Leiden.     Die  Ätiologie  ist,  wie  es 
leint,  keine  einheitliche;  auch  Diphtheriebazillen  wurden  in  den  Membranen 
hoden. 

Der  chronische  Nasenkatarrh,  der  namentlich  bei  der  Skrofulöse  ^jo'"8<J^or 

1  .  .  .  .  Katarrh. 

rkommt^  bewirkt  anfangs  Hyperplasie,  später  Atrophie  der  Nasen schleim- 
it  Konstant  bilden  sich  in  seinem  Verlauf  Geschwüre  (Erosionen),  auf 
len  das  abgesonderte  und  liegen  bleibende  Sekret  zu  Borken  eintrocknet 
s  Sekret  nimmt  (infolge  abnormer  Zusammensetzung,  welche  die  A.nsiedlung 
I  Spaltpilzen  begünstigt?)  eine  fötide,  stinkende  Beschaffenheit  an  (Ozäna). 
B  Epithel  ist  meist  in  Plattenepithel  metaplasiert 
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Infektions- 
granulome : 
Tuber- 
kulose. 


Syphilis. 


Rotz. 


Rhino- 
sklerom. 


Tumoren 


Polypen. 


Maligne 
Tumoren. 


Bhinolithen. 


Die  an  der  Nasenschleimhaut  nur  selten  vorkommende  Tuberkulose 
verursacht  Eruption  von  Tuberkeln  und  Greschwürsbildung.  Der  Lupus  gek 
manchmal  von  der  Haut  des  Gesichts  auf  die  Nasenschleimhaut  über. 

Häufiger  macht  die  Syphilis  Veränderungen.  Abgesehen  von  da  j 
im  Eruptionsstadium  derselben  auftretenden  syphilitischen  Katarrh,  der  wL  i 
starker  Ozäna  einhergeht,  kommen  Papeln  und  Erosionen,  gummöse  SenUt  j 
düngen  und  Infiltrate  in  der  Schleimhaut,  am  Periost  und  am  Perichondna 
vor,  die  zu  Geschwürsbildung  und  Zerfall  in  der  Schleimhaut  und  zor  Neb«  J 
und  Karies  des  knorpeligen  und  knöchernen  Nasengerüstes  führen  köoitt  I 
Im  letzteren  Falle  entsteht  durch  Zusammensinken  der  Nase  die  chazilfr  | 
ristische  „Sattelnase". 

Rotz   ist  beim  Menschen   selten;   er   verursacht  knotige  InfiltzitioM j 
und  Geschwürsbildung. 

Das  Rhinosklerom,  eine  sehr  chronische  Erkrankung,  stellt  eJM 
starre  Infiltration  dar,  welche  meist  am  Nasenloch  beginnt  und  in  wuUfi 
Bildungen  oder  Schrumpfungsprozesse  übergeht  Die  Veränderung  wird  Ali  j 
spezifische  Bazillen  erzeugt 

Die  Schlei mpolypen  der  Nase  bestehen  teils  aus  einem,  demjenigen i 
Nasenschleimhaut  gleich  gebildeten,  kavernösen  Gewebe  —  teleanfi 
ektatischePolypen  —  teils  sind  auch  DrüsenwucherungeninJ 
vorhanden  —  adenomatöse  Polypen  —  wobei  sich  die  Drüsen  häufigj 
kleinen  Cysten  erweitern.  Ausserdem  kommen  polypöse  Fibrome i 
Myxome  in  der  Nasenschleimhaut  vor. 

Von   bösartigen   Tumoren   treten    das   Carcinom   (meist  ein 
epithelkrebs   des    Naseneingangs),    Sarkome    u.    a.    auf.      Der 
fibröse  Nasenrachenpolyp    entsteht  vom  Periost  der  Basis  crani* 
und  wächst  von  da  in  die  Nasenhöhle  und  Rachenhöhle  hinein.    Er  ift  ••| 
Fibro-Sarkom. 

Sogenannte  Rhinolithen  bilden  sich  durch  Kalkablagening um Fiw'| 
körper,  seltener  durch  verkalktes  Sekret 


Laryn 
und 


B. 
Trachea. 


B.  Larynx  und  Trachea. 

Anomalien.  Von  angeborenen  Anomalien  kommen  am  Kehlkopf  Hypoplasie  ( 

selben,  Spaltung  der  Epiglottis  u.  a.  vor. 

In  der  Schleimhaut  der  Larynx  sind  einfache  Zirkulationsstöronf 
mit  stark  vermehrter  Transsudation  und  gewisse   entzündliche  Erkn 
k  u  n  g  e  n  niu:  unvollkommen  voneinander  zu  trennen.    Beide  treten,  so  sehr  i 
auch  ihrer  Ätiologie  nach  in  den  einzelnen  Fällen  verschieden  sind,  unttf  ^ 
klinischen  Bild  des  Glottisödems  und  zwar  in  akuter  oder  chronisdier  W«r 
auf.    Anatomisch  beruht  das  Wesen  des  Glottisödems  auf  einer  starken  i 
Durchtränkung  der  Schleimhaut,    welche  hierdurch  an  den  Stellen,  iw* 
ihr  eine  dicke,  lockere  Schicht  von  Submukosa  liegt,  stark  aufquillt,  *>  ■ 
das  Lumen  des  Kehlkopfes  hochgradig  verengt  whxi  und  sogar  ErstickoBP 


Glottis- 
Odern. 
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iten  kann;  solche  Stellen  sind  die  Regio  interarytaenoidea,  die  Taschen- 
ar  und  die  ary-epiglofctischen  Falten.  An  der  Leiche  findet  man  freilich 
■Erscheinungen  oft  verhältnismässig  gering  und  die  ödematöse  Schwellung 

grössten  Teil  zurückgegangen;  doch  kann  man  meist  aus  der  grossen 
iffheit  und  der  starken  Faltung  der  zusammengesunkenen  Schleimhaut 
ntra  vitam  bestandene  Schwellung  derselben  noch  erschliessen. 

Wie  erwähnt,  ist  die  Ätiologie  dieser  Zustände  eine  sehr  mannigfaltige 
dieselben  sind  teils  als  einfaches  Odem,  teils  als  seröse  Entzündungen 
3uten.  Manchmal  findet  man  akutes  oder  chronisches  Odem  als  Folge- 
nd von  venöser  Stauung,  besonders  bei  Kompression  oder  Verlegung  von 
^enen;  auffallend  ist  das  verhältnismässig  seltene  Vorkommen  von  Glottis- 

im  Verlauf  allgemeiner  Stauung  bei  Herz-  und  Nierenleiden.  Auch 
Erysipel  des  Larynx  kann  unter  dem  Bilde  eines  einfachen  Ödems  Erysipel. 
sten.  Verhältnismässig  häuHg  findet  sich  ein  Glottisödem  als  Begleit- 
einung  anderer  entzündlicher  Prozesse  im  Kehlkopf  oder  in  dessen  Nähe: 
Diphtherie  und  Geschwürsbildungen  aller  Art,  bei  Entzündungen  im 
fnx  und  an  der  Halswirbelsäule,  bei  Carcinom,  und  vor  allem  als  Vor- 
un  und  Begleiterscheinung  der  Phlegmone  des  Larynx,  d.  h.  der  eiterigen 
ration  seiner  Schleimhaut  und  Submukosa.  Auch  nach  Erkältung,  wie  nach 
auch  gewisser  Arzneimittel  (Jod,  Sublimat)  kann  ein  Larynxödem  auftreten. 

Akuter  Katarrh  des  Larynx  (Laryngitis  catarrhalis)  ist  ent-  ^^f^J 
r  Teilerscheinung  eines  allgemeinen  Katarrhs  der  Luftwege,  wie  ein 
sr  teils  primär,  teils  symptomatisch  bei  akuten  Exanthemen  (Masern, 
•lach  etc.)  auftritt,  oder  er  ist  von  oben  (Rachen,  Nase)  oder  von  unten 
Bronchien)  auf  diesen  fortgeleitet.  Als  ätiologische  Momente  sind  Er- 
ngen,  Lihalation  mechanisch  (Staub),  chemisch  (Gase)  oder  thermisch 
e  Luft)  irritierender  Stoffe,  endlich  auch  die  Ausscheidung  chemischer 
3  durch  die  Schleimhaut  (Jod,  Sublimat  u.  a.)  zu  nennen.  An  der  bei 
uenza  vorkommenden  katarrhalischen  Affektion  der  Luftwege  ist  der 
köpf  ebenfalls   meistens   mehr   oder  minder  beteiligt     Die  Schleimhaut 

bei  der  akuten  Laryngitis  die  Beschaffenheit  katarrhalisch  affizierter 
imhäute  überhaupt,  Rötung  und  Schwellung  der  einzelnen  Teile,  Ab- 
^rung  eines,  je  nach  dem  Stadium  und  der  Art  des  Katiirrhs  verschiedenen, 
Imig-serösen  oder  schleimig-eiterigen  Sekrets;  unter  Umständen  kann  sich 
jlottisödem  anschliessen. 

Analoge  ätiologische  Verhältnisse  liegen  dem  chronischen  Katarrh  des  ^^^[^"a^rlr'^ 
ikopfes  zugrunde.  Auch  dieser  ist  durch  (fortgesetzte)  Inhalation  staubiger 
chemisch  verunreinigter  Luft  entstanden  oder  von  den  oberen  oder  unteren 
hnitten  der  Luftwege  her  fortgeleitet.  Akute  Katiurhe  können  durch 
ährende  Wiederholung  (Berufskrankheiten,  Pneumonokoniosen  s.  u.)  in 
Tische  übergehen.  Ein  grosses  Kontingent  stellen  endlich  die  Stauungs- 
rhe,  die  denen  der  kleinen  Bronchien  und  der  Lunge  („braune  Induration") 
lg  sind.  Endlich  sind  noch  Überanstrengungen  der  Stimme,  Alkoholismus, 
nässiges  Tabakrauchen  als  Ursachen  zu  nennen. 

ihmans.  Pathologische  Anatomie.   Spezieller  Teil.  8.  Aufl.  25 
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dermi«    und 

verwandt« 
SCusULndt«. 


Je  iiAclideni  der  cliroiii.*cbe  Katarrh  sich  huI  verschiedene  AbscH 
des  Larynx  lokalisiert,  hat  man  ihn  als  C^onlitis,  Epi|?lottitis  etc,  hema 
Namen,  welche  vorzugsweise  die  gleich  zu  erwilhijetulen  AuBgnngsformei 
den  einxelnen  Teilen  bezeichnen.  Es  kann  al>er  auch  eine  diffuse  R3 
und  Schwellun^^  im  I/arynx,  respektive  der  Trachea  vorhanden  ^ia. 
Schwellung,    konstanter   als   die  Injektion,    welch    letztere   meist  eine  uns 

__  massig  fleckige  ist, 

*; /^:%  trifft    am     meistetu 

lockeren  Sehlei  mhaia 
tien  i\  er  I  n  t^rarviänoi 
gegen d  und  Tas 
bändeT  und  kann  »n 
gradijL'  sein,  dassdiaa 
im  laryngoskopisc!^ 
de  die  Stimmbänd^ 
lagern.  Die  8chw< 
derSchlermhautru/i 
Stangen  und  Faltvj 
an  derselben  herror 

AIh  Pachyiief 
dilfasa  bv zeichnet  man 
im  Anschhis»  dti  rhMui 
entzündliche  Pro/cw  I 
atArkc  Ai]$lreugi]n|:efl 
Kehlkopfes,  ferner  m 
von  AlkohoUsmui  imd  Jl 
niHs^igcm  Tub:iki«i'lius  1 
tretende  Verdickwif  d«| 
tliels,  welch«  awb 
Zylinderepithcl  in  maiii 
vcrhornc«d<*§  Pktieacfl 
Dm  wandelt,  nirrtin  «Ul 
sich  anch  f^fier  ein*  Wi 
ruug  de»  Schldmbantkiir 
gcwehci  an.  l)i<r  Afftfc 
kann  an  verschieden«» SM 
dcÄ  Kehlk«ipf«nuftn!l<fl5 
Epithel  Tüldct  diihci  i 
diükf,  trilbe^  Wüi*sgrÄiic,  flbxichbare  Haut,  «iie  sieh  YorsEUgswcise  fkh  tin«  vcrhoniie«  7A 
ÄUiUiiimiengesetzt  zoigl.  Durch  unplcichmüBHge^  warjcenartige  und  papilläie  Vi;r( 
enifiteht  dit"  Pachydcrniia  verrucosia. 

Die  Laryngitis  tu  he  rosa  tritt  in  Form  von  kleinen  Knötchen  auf  (an  < 
hltüdem  als  Cliorditis  tuberOHa),  Eine  chronische  Hyperplasie  der  nnlrrhilb 
aümnoMiMler  gele^'cncn  Piirtieo  liej^t  der  iils  Chorditi»  vocalis  inferior  hyporpM 
hekzmnteo  Erkrankang  Äitgronde. 

niphthfirre.  PsGudomPUiliraiiüse    (diphtheriselie)   Entzündungen    der  ScW 

haut,    des  Kehlkopfes   und    der  Trachea  treten   bei  einer  Anzahl  von  alfl 
Infektionnkrankbeiten,    am    heftigsten    im    Verlauf    der    von    <lfn 


'm 


La^*«^?^ 


u 


\€i 


Fig.  24  U. 

Croup  der  Trachea  (^). 

a  Knorpel.  t>  StibmtikosA  mit  rciclilieht<ii  ächleiiüdj-QBen,  e  Sclileitn- 
baitt,  d  llbriadsor  Boiag,  «  öcWeimpfrOpfc. 
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.Sziin  als  Diphtherie  (Breton neau sehe  Diphtherie)  bezeichneten  In- 
^Xsrankheit  auf.  Meistens  ist  wohl  der  Prozess  von  den  Bachenorganen 
:  den  Kehlkopf  übergegangen,  doch  beginnt  er  in  manchen  Fällen 
H=M  Kehlkopf  oder  selbst  in  der  Trachea;  das  Hauptcharakteristikum 
mn  der  Bildung  von  Pseudomembranen  ( vergl.  S.  105  ff.).  Meist 
^^selben  leicht  abzuziehen  und  lassen  darunter  die  vom  Epithel  ent- 
jnjizierte,  sonst  aber  unveränderte  Schleimhaut  erkennen;  nur  an  der 
^^lie  der  Epiglottis  und  den  Stimmbändern  pflegen  die  Membranen  fester 
i<^n.  Tiefer  greifende  Formen  (mit  Verschorfung  der  Schleimhaut  selbst) 
^'^sln  sich  häufig  an  den  Rändern  von  Tracheotomiewunden  und  an  den 
^^^^.bation  durch  den  Druck  des  unteren  Tubusendes  oft  entstehenden 
't^^iis-Qeschwüren. 

[^ie  Membranen  überziehen  teils  in  Form  kleiner,  meist  weisser  Flecken 
•n^enfläche  des  Kehlkopfes  oder  der  Luftröhre,  teils  stellen  sie  dickere 
lerbere  Überzüge,   oft  sogar  ganze  Ausgüsse  des  Lumens  dar,   die  das- 

vollkommen  verlegen  können.  Sie  werden  teils  in  grösseren  Abschnitten 
lost  und  ausgehustet,  teils  fallen  sie  bei  Rückgang  der  Erkrankung  einer 
»<4ung  anheim.  Auch  in  die  Trachea  und  noch  tiefer  reichen  die  Pseudo- 
^bianen  häu%. 

(Über  Ätiologie  und  Ausbreitang  der  Diphtherie  siehe  Kap.  IV,  A  and  allgemeinen 

S.  105  ff.) 

Ausser  bei  der  gewöhnlichen  Diphtherie  kommen  pseudomembranöse  Entzündungen 
^kopf  mit  ähnlichem  anatomischem  Befund  hier  und  da  bei  Scharlach  vor,  ebenso 
Variola.  Hier  sind  aber  nicht  die  Diphtheriebazillen,  sondern  meist  Kokken  die 
|«r  der  Erkrankung.  Bei  der  Variola  finden  sich  kleine  Epithelnekroseherde,  welche 
Jlen  und  so  zu  kleinen  Gkschwüren  führen. 

Im  Gegensatz  zum  Katarrh  stellt  die  Phlegmone  des  Kehlkopfes  eine  Phiegmono 
'  greif  ende  Entzündung  dar,  die  in  eiteriger  Inf  iltration  der  Kohlkopfs. 
eimhaut  und  Submukosa  besteht.  Fast  immer  ist  sie  ein  sekundärer 
688,  der  sich  an  verschiedene  Affektionen  (heftige  Katarrhe,  Geschwürs- 
mgen,  Croup  oder  Diphtherie  des  Rachens  oder  Kehlkopfes)  anschliesst  oder 
Kegleiterscheinung  bei  allgemeinen  bakteriellen  Erkrankungen  (Endokarditis, 
nie^  Erysipel)  auftritt  Endlich  kann  sie  im  Gefolge  von  Verletzungen  der 
Ikopfschleimhaut,  z.  B.  durch  Fremdkörper  entstehen.  Meist  bildet  sie 
an  zirkumskripter  Stelle,  die  dabei  stark  verdickt  und  vorgewölbt  wird, 
eren  Innerm  sich  auch  ein  abgeschlossener  Eiterherd  entwickeln  und  ins 
len  perforieren   kann.     Auch   die  Phlegmone   des  Kehlkopfes   lokalisiert 

wie  das  sie  stets  begleitende,  resp.  ihr  vorausgehende  Glottisödem,  be- 
ers  an  den  aryepiglottischen  Falten,   den  Taschen bändern  oder  der  Epi- 

18. 

Bei  eiteriger  Pericliondritis  kommt  es  zu  Eiteransammlung  zwischen    ^^®"> 
rpel  und  Perichondrium,    wodurch   das  letztere  vom  Knorpel  abgehoben,  choudritis. 
ir  zur  Nekrose  gebracht  und   der  Eiter  in  das  Lumen  des  Larynx  oder 
.  d^n  Ösophagus  oder  auch  durch  die  Haut  hindurch  nach  aussen  perfo- 
Q  kann.     Die  Perichondritis  schliesst  sich,  wie  die  Phlegmone  des  Kehl- 

25* 
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Tn»»«r- 
knloM'. 


kopfes,  an  Geschwürsbildung   oder  andere  schwere  AffektioDen  desselben  a 
und  ist  ebenfalls  von  Glottisodem  begleitet. 

Tuberkulose  des  Larynx  und  der  Trachea  ist  ein  bei  Phthiakoi 
häufiger  Befund  (in  ca.  30 Vo  der  Falle  vorkommend)  und  entsteht  sodk, 
mindestens  in  der  grössten  Mehrzahl  der  Fälle,  von  der  Longentabeikolode  her 

sekundär  dadurch,  dass  das  bazilleB 
haltige  Sputum  beim  Passierend» 
Kehlkopfes  diesen  infiziert  In  anttoni- 
scher  Beziehung  verhält  sich  die  Key- 
kopftuberkulose wie  andere  Scfaleimlitiit- 
tuberkulosen ;  sie  ruft  tuberkulöse  Infiknte 
und  Geschwüre  (S.  142)  hervor,  dem 
Lieblingssitz  die  hintere,  zwischen  beidei 
Stimmbändern  gel^;ene,  als  Regio  vAa- 
arytaenoidea  bezeichnete  Partie  dandk; 
hier  bilden  sich  durch  knotige  InStnlia 
papillenartige,  spitze  Exkreszenzen,  weUt 
bald  zerfallen  und  dann  unregelnuM|^ 
kraterartige,  zackige,  grau  aussehende 
schwüre  entstehen  lassen.  An  den 
l)ändem  zeigt  sich  anfangs  Rötung 
Schwellung,  dann  auch  geschwüriger 
fall,  wobei  oft  in  charakteristischer  Weil 
eine  förmliche  Langsspaltung  des 
bandes  stattfindet.  Auch  an  den  Ttscb» 
\  '     rfik  &  bändern,  den  ary-epiglottischen  Falteoiü' 

%ii:l    :■  •  -^^  ftm  Kehldeckel,  können  sich  Infiltrateia' 

^^•^  Geschwüre   bilden,    welche   durch  if^ 

flächenhafte  Ausbreitung  und  teflitf' 
Konfluieren  oft  eine  grosse  Aasdehmti 
erreichen  und  umfangreiche  ZersI 
anrichten.  Daneben  erkennt  man 
meist  ziemlich  zahlreiche  miliare 
submiliare  Tuberkel.  Im  übrigen  leigl  M 
Schleimhaut  vielfach  Schwellung^  • 
wie  bei  heftigen  Katarrhen. 
und  Perichondritis  anschliessen  koniA 
wurde  bereits  erwähnt;  auch  eine  Nekrose  der  Knoq^el,  besondere  der  Alf 
knor])el  kommt  in  den  tuberkulösen  Geschwülsten  häufig  vor.  Femer  koBiD* 
im  Kehlkopf  öfters  ausgedehnte,  diffuse,  tuberkulöse  GranulationswucherttO^ 
ohne  Ulzeration  vor,  so  dass  ganz  tumorartige  Bilder  entstehen,  die  zu  sti*'* 
Stenose  des  Kehlkopfs  führen. 

In  der  Trachea   ruft   die  Tuberkulose   meist   flache,    lentikuläie  6" 
schwüre  hervor,  welche  durch  Konfluieren  auch  hier  ausgedehnte  Ulzeiatioi« 


Fig.  242. 

Tiiberkulöses  Sclilcimhatitgeschwür  aus 

der    Trachea;    Qucräclinitt    durch    die 

Tracheawand  (Y). 

k  Knorpel,  darObor  die  Mukosa  und  8ub- 
mukosa,  «,  e  Epithel  derscllien,  t  Tuberkel 
in  dor  Sohlcimnaut  und  Submukoäa  Auch 
auHBorhalb  dorselben  die  Uchleimbuut  zollig 
infiltriert;  g  Geschwür. 


Wulstungen    in    ähnlicher    Weise 
an    die    Tuberkulose    Glottisödem 
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ade  kommen  lassen.    Es  kommen  —  selten  —  auch  primäre  Tuber- 
>sen  in  Kehlkopf  und  Trachea  vor. 

Der  Lupus  zeigt  im  Kehlkopf  ein  ähnliches  Verhalten  wie  im  Rachen ;     Lup«a. 
»U  auch  primär  im  Larynx  vorkommen  können. 

Die  Syphilis  des  Kehlkopfes  ist  eine  Erscheinung  der  sekundären  oder  »yphiHs- 
iären  Lues.  Bei  ersterer  finden  sich  teils  einfache  Katarrhe,  die  in  ihrer 
Meinung  nichts  Spezifisches  haben,  teils  sogenannte  Plaques  muqueuses 
158),  letztere  entwickeln  sich,  meist  nach  vorhergehenden  ähnlichen 
ktionen  des  Rachens,  besonders  an  den  Stimmbändern,  in  der  Regio 
irytaenoidea,  auf  den  ary-epiglottischen  Falten  oder  der  Epiglottis. 

Bei  der  tertiären  Lues  entstehen  im  Kehlkopf  teils  mehr  diffuse,  dichte 
arate,  teils  zirkumskripte,  oft  multipel  auftretende  knotige  Wucherungen 
döses  Syphilid);  beide  lassen  durch  ihren  Zerfall  Geschwüre  entstehen, 
16  sich  durch  ihren  gewulsteten,  wallartigen  Rand^  speckigen  Grund  und 
charfe  Begrenzung  des  Defekts,    sowie   durch  die  Neigung   auszeichnen, 

in  die  Tiefe  zu  greifen  und  ausgedehnte  Zerstörungen  der  Schleimhaut 
len  Abschnitten  des  Larynx  (Stimmbänder,  Taschen bän der,  Epiglottis  etc.) 
»rzurufen.  Durch  die  Tiefenausdehnung  der  Geschwüre  kommt  es  zu 
hondritis,  Phlegmone  und  Knorpelnekrose. 

Das  Bild  des  syphilitischen  Larynx  wird  noch  dadurch  zu  einem  sehr  wechsel- 
a,  dass  die  nicht  zerstörten  Schleimhautpartien  häufig  Wulstungen  und 
^herungen  erfahren;    noch    stärkere  Verunstaltungen,   als  die  Defekte 

oft  die  schrumpfenden  Narben  hervor,  die  bei  der  Heilung  der 
hwüre  zurückbleiben.  Sie  sind  sehn  ig- glänzend,  springen  oft  leistenartig 
nähern  durch  ihre  Retraktion  einander  gegenüberliegende  Wandstellen, 
brücken  Defekte  und  führen  so  die  mannigfachsten  Form  Veränderungen 
ti,  die  eine  hochgradige  Stenose  des  Kehlkopfs  oder  der  Trachea  be- 
)o  können. 

Eine  eigenartige  Erkrankung,  welche  überaus  selten,  aber  am  relativ 
gsten  noch  in  den  oberen  Respirationsorganen  und  besonders  dem  Kelil- 
(sowie  ferner  der  Konjunktiva)  vorkommt,  sind  sogenannte  Amyloid-  Amyioid- 
iren.  Es  stellen  diese  durchaus  den  Eindruck  von  Geschwülsten  er- 
eude,  eigenartig  speckig  glänzende  Bildungen  dar,  -welche  das  Innere  des 
kopfes  sehr  einengen  können.  Es  handelt  sich  dabei  um  lokale  Amyloid- 
;erung  in  grossen  Massen,    besonders   in    die  Lymphbahnen.     Die  Ätio- 

der  Erkrankung  ist  völlig  unbekannt. 

Abgesehen  von  den  Schleimhauthyperplasien  bei  chronischem  Katarrh 
aen  von  gutartigen  Tumoren  am  häufigsten  papilläre  (und  knotige)  Tumoren 
ome  vor,  die  besonders  an  den  Stimmbändern  sich  bilden  und  einfache 
»n  oder  gestielte  Polypeu  oder  warzenförmige  bis  tra  üben  form  ige,  auch 
ipel  auftretende  Neubildungen  von  verschiedener  Grösse  darstellen.  Stets 
sie  von  einer  chronischen  Laryngitis  begleitet  und  können  sowohl  durch 
Grösse    wie    auch    durch    Schwellung   der  Umgebung   eine  Stenose   des 
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Kehlkopfes  hervorrufen .    Cystengeschwülste  finden  sich  hier  und  da  an 
den  Taschenbändern  und  der  Epiglottis. 

Von  bösartigen  Geschwülsten  ist  das  Garcmom  am  häufigsten.  In 
der  Regel  geht  es  von  den  Stimmbändern  aus  und  ist  ein  Plattenepithelkrebs. 
Im  weiteren  Verlaufe  veranlasst  es  eine  Stenose  und  mehr  oder  minder  aus- 
gedehnte geschwürige  Destruktion  des  Larynx  und  seiner  Umgebung.  Aach 
sekundär  kann  ein  Krebs  —  es  geschieht  dies  meist  vom  Ösophagus  her- 
auf den  Kehlkopf  oder  die  Luftröhre  übergreifen.  Die  Carcinome  der  Tracka 
sind  selten. 

Andere  Tumoren  sind  selten,  doch  kommen  z*  B,  Surkome  vor.  Am 
Schild-  und  Ringknorpel  und  den  Tracheairingen  entstehen  manchnifd  Ek- 
Chondrome,  die  sich  in  Osteome  umwandeln  können.  Von  BchikldriiÄSD- 
gewebe,  welches  fötal  zwischen  die  Larynxknorpel  gelangt  ist,  kann  die  BiUiiog 
eines  intratrachealen  Strumas  ausgehen.  Cysten  entstehen  BXk  ^m 
Rückwand  der  Trachea  durch  Sekretstauung  in  den  Schlei  in  dnisen ;  sie  dtfiiR<eo 
sich  meist  als  retrotracheale  Cysten  nach  dem  ösophiigus  zu, 
^'«"■kaikung  Von  regressiven  Veränderungen  ist  ausser  den  gienannten  (Kmb^^ 

knöehei-ung.  Geschwüre,  Defekte)  noch  die  Verkalkung  und  Verknacherung  der  Ktil- 
kopfknorpel  zu  nennen,  die  als*  senile  Erscheinung  oder  infolge  von  chruülsdi^ 
entzündlichen  Prozessen,  namentlich  bei  Phthisikeni,  aufti-itt  Infolge  f« 
Verknöcherungen  können  Ankylosen  der  K e h  1  k o p f g e l e u k e  en l^telna 
traumatische  Einwirkungen  bewirken  am  verknöcherte*!!  Kehlkopf  auch  Idchtti 
eine  Fraktur  desselben.  Ausser  Schnittwunden  und  Frakturen  kommen  iw 
Verletzungen  noch  Luxationen  der  Gelenke  vor,  wodurch  ebenso  wie  dofdi 
zufällig  in  den  Kehlkopf  gelangte  Fremdkörper  eine  Blenose  des  htiJtam 
resp.  der  Trachea  verursacht  werden  kann. 
^ioS^des  Kompression  des  Kehlkopfes  oder  der  Trachea   wird  von  Btrum 

Kohlkopfes. 'pyn^QPg^  des  Ösophagus,  solche  der  Trachea,  auch  maochmal  dur^'h  A<^tiB 
aneurysmen  bewirkt.  Bekannt  ist  die  „sä  bei  seh  ei  den  formigt"  "  ir  [.il;  i- 
Trachea,  die  man  häufig  bei  Kompression  derselben  durch  Strumen  Unk 
—  die  aber  im  übrigen  als  „Alterssäbelscheidentinchea"  eehr  liäufig  ht  - 
und  zu  Atemcrschworung  und  Emphysem  führen  \i\nn. 


^  Bron-  C.  Bronchien. 

einen. 

Die  häufigeren  Verändemngen ,  Entzündungen  und  tuberkulös^eü  P'^j 
zesse  der  grösseren  Äste  stimmen  im  allgemeinen  mit  denen  der  lm^\ 
überein. 

Die  Erkrankungen  der  kleinen  Bronchien  hängen  so  vielfach  mit  ^^^  1 
der  Lunge  zusammen,  dass  sie  z.  T.  am  besten  bei  diesen  bespro<43rn  w^^' 
Akuto  p]ine  akute  katArrhalische  Bronchitis   stellt  sich   infoigi^    l  ■    ' 

schiedcnstcn  Schädlichkeiten  ein,  die  Katarrhe  der  Luftwege  überhaiipl  bc3^■^:n 
bringen,  und  die  schon  mehrfach  erwähnt  wurden.  Bei  der  akutt^n  Bri'Oflttt?  f^j^ 
ist  die  Schleimhaut  gerötet  und  geschwellt,   von  einem  schleimig-serösen  o4 


C  Bronchien. 


3Bt 


mehr  eiterigen  Sekret  bedeckt  In  dem  letzteren  findet  man  ßchleimkorper- 
chen,  ächleimig  degenerierte  Epithelieii  usw.  (Fig.  ü8,  8.  115),  KaUirrbe 
mit  besondere  röichlieher,  oiteriger  Sekretion  nennt  man  Bronchoblen- 
D  o  r  r  h  ö  e. 

Die  chroitische  kntarrhalisülie  lirou^hitis  entsteht  in  ähnlicher  Weise  {^^ii^XItla'' 
wie  die  akute,  oder  —  und  das  ii^t  der  hilufrgere  Fall  —  sie  ist  eine  sekun- 
däre Erkrankung,  welche  verschiedene  Ijungenaffektionen,  vor  allem  Emphyj^eni, 
Phthise  u,  a.  begleitet  In  vielen  Fällen  iät  sie  ein  Stauungskatarrh 
und  findet  i?ich  dann  gleichzeitig  mit  brauner  Induration  unil  clu-onischcui 
Odem  der  Liutge.    Die  Sekretabsouderung  is?t  bei  ihr  ebenfalls  oft  sehr  hoch- 


Fig,  243. 
Groesei  FibHogeriimsd  Im  cfüupiyier  Pinuiiiouitj  (imcOi  Kaatxttr). 

giaJig  vermehrt  (Bronchoblennorrhöe),  An  iler  Sehleim  baut  :?tellen  sieh  zuerst 
bvpiTplastii^ebe,  dann  atruphi>*t:hü  Zustände  ein,  wahrend  die  Muskularis  der 
Hfonchieo,  Ijesonders  ihre  Längslngenj  sich  verdicken  uml  somit  deutlich 
hervortreten.  Dureh  die  Atrophie  wird  die  Widerstandsfähigkeit  der  Bronchiid- 
^and  herabgesetzt  und  damit  an  kleinen  Ästen  eine  Disposition  aur  Ent- 
®^hang  von  B  r  o  n  c  h  i  e  k  t  a  s  i  e  n  u  nd  E  m  p  h  y  s  e  m  gegeben  (s.  u*) 

Bleibt  doä  aähe,  oft  schwer  entfern  bare  h5ekret  liegen,  so  kann  dasseibG 
|Uiit4^|.  dem  EinfluBs  hineingelangter  Fäulniserreger  eine  Zersetzung  eingehen* 
***^^  üljel riechend  werden.  Man  bezeichnet  solche  Zustände  als  fütide  BronaiitiH 
^P  14. tri  de)  Bronchitis;  die  faulige  Zersetzung  kann  auch  in  zirkumskripten 
^'''Weiterungen  der  Bronchien,  sogenannten  Bronchiektasien  (s.  u.)»  be- 
|^**>oen  uml  sich  von  hier  oder  auch  von  G  an  grän  herden  in  der  Lunge 
I    ^%  auf  die  Bronchien  weiter  ausbreitün. 
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Klip,  IIL    Ei-kraukungeii  dei  Eeiip 


1  'i'üuptiifto 
Broni^liJti». 


mannsi-lio 
Spiral  CM 

Liri<l 
Asthina- 
kristatlü. 


Im  Gegeiisntzt?  zum  Verbiilteu  der  Tmchea  und  der  Hauptbroud 
sind  croiiptise  Entzündungen  der  kleinen  Bronchien  ziemlich  selten. 
kommt  es  vor,  dass  croupöse  Entzündungen  von  der  Luftröhre  aus 
die  feinen  Bronchial  Verzweigungen  herabsteigen  —  descendierender  Crol 
In  den  kleinen  Atzten  findet  man  fibrinoide  Ausscheidungen  bei  der  croupui 
(fibrinösen)  Pneumonie  (Fig.  243).  Eine  fibrinöse  Ausscheidung  in  die  U 
Bronchien  kann  diese  öo  volktündig  tULs füllen ,  das.s  angeheftete  doEfll 
Massen  in  Wiiöst^r  ausgebreitet  den  ganzen  Brouchialbaum  wiede 
(s.  Fig,  243). 

Von    "Itn    tToiipösoii    Ahscliddougen    wohl    zu    UTiler^hciden    sind    die 
broriclüale  vorkuaiuj^niK-n  i'ursclnnaiilischto  Spiralen  (FIlt.  245J.    wekhe  Aa 


Fig.  244. 

Asthinnkristfüle  aus  Sputum  (riiu-h  Li^yiltMi). 

{Au«  Kiiut^er,  Dsks  Winaium  luit!  dk'  TtWinilt  sciruT  ütilvrattcliuiig.) 


kristalle*    (Fi^.  244J, 


Neben  d^nselbrii  finilct  tiiun  auch  die  oktaedris-i^bcM  ,A»«fci 


Br«pcJii8>-  Hei    der   Bogeoimuti  ii    Bronchiolitis   t  i  1  ►  r  o  8  n    o  9 1  li  t  c  r  a  ri  b  kommt  e  tu 

obUterwia"  ^i^üii-u  Brouctiieu  imvh  Ahijtowsuug  des  Kpilbds  zu  liiiidoL^6wtO>lL,'er  AusfiiUüuij  ilirr^r  Lwi 


fcuLo««. 


Broiii'hü- 
BieuoMöu, 


So  eutfltt^hiu   kleiue  frsU-  Kiinichcu,  welch«'  Tuboikehi  piuz  gNdien  knuri*?u, 

Tiilierkulose  kommt  in  der  Bronchialschleimhaut  in  iihnlichen  Fofl 
vor  wie  in  der  Trachea;  es  bilden  sich  fhache,  lentikuläre,  oft  konfluiert 
Geschwüre  (vergl,  auch  Lunge).  Sie  ist  auch  hier  zumeist  sekundärer  Sil 
in  sehr  seltenen  Fallen  nur  primär. 

Bronchosteiiosen    entstehen    durch   VerschJuss   der    Bronchien  dfl! 
Narben,  Tumoren,  Schwellung  der  Schleimhaut,  Fremdkörper  (s.  uut^^r 
Sekret  elc*  mler  durch  Druck  von  aussen.     Es  kommt  zu  Atelaktase 


C.  Bnmcbit  11. 


H 


irigeu  Lufjgeimlüschntttes  und  in  dar  diihinterf^elegenen  Bronchial verzwei- 
;  durch  Sekret  Stauung  zu 

Broni^hiek taste*  Unter  Bronehicktasien  versteht  man  diffuse  oder 
ujii^kripte  Erweiterungen    der   Bronchien,    wie    sie    auH    veriichiedenen,    so 

eben    genau  uteo 


icfae        entstehen 
»eil.       In     einem 

der  Fälle  sind 
ÜktaHien  vikari- 
jßde,  nämlich 
i,  wenn  Teile  der 
|e  durch  krank- 
i  Prozesse  ausser  |^ 
kiioß  gesetzt  sind  '^ 

die  gesunden 
tea  die  Arbeits- 
ing für  sie  über- 
len.  Dann  iastet 
anzelnspirations- 
£  auf  diesen  und 
•  seiner  Ei n wir- 
'  erweitern  sieh 
Eronehialäste,  zu* 

die  Wand  der 
sren  sehr  häufig 
1  komplizierende 
ankungen  (eh ro- 
te Bronchitis)  an 
«rstandsfähigkeit 
tbüsst  hat.  Eh 
Pen  hierher  die 
nnnten  atelek- 
schen  Bronchi- 
fien.  die  an  klei- 

Bronchien  auf- 
3>  wenn  der  zu- 
rige    PiU^nchyin- 

iauernd  hiftleer  bleiht  und  d<*r  1  n  s  pi rat ion  s druck  sumit  ausschliess- 
auf  die  Bronchien  wirkt.  Auch  die  E  r  s  c  h  w  e  r  n  n  *r  der  E x  s p i  r a  t  i  «>  n 
erhoht<5r  Ex!?pirationä druck,  luimentUch  bei  elironisdier  Bronchitis 
i  auch  Emphysem,  s.  u.)    köunen    solche  Erweiterungen    veranlassen. 

Insoweit   &oJche   Ursachen    auf   grössere   Gebiete   der   Bronchialverawei' 
en   wirken,    werden    die  Erweiterungen    der  Bronchien    mehr   diffus    und 
iig  (zylindrische  Ektasien).     Dagegen   entstehen  exquisit  um- 


Fig.  245. 

CurscliiniujüSEliL*  .Spinilfn   (iiaf^h   Leydi'ii)   (^?.  vorige  S.), 

a  bc?i    WfacbiT   VcrgrÖJj&ßrung,    b  bei  aiXtfarlicr  Vert^aiaemng. 

(Aus  Kii!it£cr  L  ('.) 
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schriebene,  sackförmige  Ektasien  an  Bronchien,  in  deren  Umgebong 
schrumpfende,  induricrende  Prozesse  sich  abspielen  (Phthise,  KollapsinduradoD 
[s.  u.],  indem  solche  einen  Zug  auf  die  Bronchialwand  ausüben,  der  besonders 
dann  wirksam  wird,  wenn  die  Lunge  durch  Adhäsionen  an  der  Brustwand  &D6rt 
ist,  so  dass  der  Zug  des  schrumpfenden  Gewebes  einen  festen  Stützpunkt  erfaili 
So  entstandene  Bronchiektasien  bilden  nicht  selten  abgesackte  Ausbuchtongea 
ektatische  ^®^  Wand,  Sogenannte  bronohiektatische  Kayernen,  in  denen  sich  untor 
Kavernen,  den  Umständen,  unter  welchen  Bronchiektasien  zu  entstehen  pflegen,  wätm 
Veränderungen  durch  Sekretstagnation  (Bronchitis  putrida)  oder  tuberkniöse 
Veränderungen,  ja  sogar  Lungengangrän  entwickeln  können.  Es  siedeln  flck 
in  den  Höhlen  häufig  Eitererreger  an,  die  metastasisch  zu  Abscessen  in  aodereo 
Organen  führen  können.  Bronohiektatische  Kavernen  sind,  so  lange  ihre  Wand 
nicht  durch  sekundäre  Prozesse  zerstört  ist,  von  den  durch  Ulzeration  ent- 
standenen Höhlen  (vergl.  auch  Lungentuberkulose)  dadurch  zu  unterschddeo, 
dass  sie  mit  Schleimhaut  ausgekleidet  sind,  d.  h.  dass  die  Schleimhaut  der 
Bronchien  direkt  in  die  Höhle  übergeht.  Die  Wand  der  BronchiektasieB 
ist  infolge  der  im  atrophischen  Stadium  befindlichen  alten  Bronchitis  m«t 
sehr  dünn. 
Tumoren.  Unter  den  Tumoren  kommen  Carcinome  noch  am  relativ  häufigsteB 

vor,  in  sehr  seltenen  Fällen  auch  Plattenepithelcarcinom.  Sekundär  körn« 
Lyniphosaikome  der  Bronchial lymphdrüsen  auf  die  grösseren  und  muri 
grossen  Bronchien  übergreifen. 

Eri^rank-  Anhang:  firkraukunffen  der  Schilddruse. 

ungen  der  °  '^ 

Als  angeborene  Anomalien  kommen  Mangel  eines  Lappens  od» 
des  Isthmus  zwischen  beiden  Lappen  der  Thyreoidea  vor ;  umgekehrt  km 
auch  der  Isthmus  einen  grossen,  bis  über  den  Kehlkopf  hinaufreichend« 
mittleren  Lappen  bilden  (wichtig  wegen  der  Tracheotomie !),  Neben  d* 
Thyreoidea  kommen  auch  acccssorische  Schilddrüsen  vor. 
Entzünd-  Entzündliche    Prozesse   sind   in   der  Schilddrüse   nicht  hiufiji 

ungen. 

nach  Verletzungen  oder  bei  Allgemeinerkrankungen  auf  metastatischem  Wfl! 
entstehen  hier  und  da  eiterige  Entzündungen  (Thyreoiditis  suppuratif^ 
Akute  Thyreoiditis  findet  sich  bei  Infektionskrankheiten,  bei  Rheumai' 
mus  oder  idiopathisch. 

Die  häufigsten  und  wichtigsten  pathologischen  Veränderungen  derUf' 
Struma,    reoidea  sind  die  Hyperplasien  derselben,    welche   man   als  StmiM  o'^ 
Kropf  bezeichnet;  sie  kommen  in  idlen  möglichen  Graden  und  in  mand* 
Gegenden  mit  besonderer  Häufigkeit,  in  gewissen  Hochgebirgstälem  gerid*" 
endemisch  vor;  bemerkenswert  ist  dabei  das  Zusammentreffen  solchörFoio* 
mit  Idiotie  und  Kretinismus.    Man  vermutet,  dass  es  sich  in  solchen Fäk 
um  die  Wirkung  einer  miasmatischen  Infektion  handelt,  wenigstens  enfcfridMi 
.sich  Strumen  in  solchen  Bezirken    auch    bei  Personen,    welche   von  ausiÄ' 
in  dieselben  eingewandert  sind  und  andererseits  verliert  sich  in  vielen  Fll 


C  Bront»hieii. 
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er  Kropf  in  Familien,  welche  in  struma freie  Gregenden  riher&iedeln.  Als 
nfektions(|uelle  wird  namentlieh  das  Trink wasj^er  in  Betracht  gezogen. 

Die  Hyperplasie  kami  die  ganze  Sehilddrüse  oder  nur  einen  L  a  p  p  e  n 
ptelben  befallen,  anderseits  in  den  ergriffenen  Partien  in  gleich nuissig  dif- 
Bier  Weise  oder  m  Form  um?^<*li riebe ner,  ^ich  }ihkap?ielnder,  ad etio mariiger 
uoten  auftreten:  im  letzteren  Falle  erhalt  die  Schilddrüse  eine  grob* 
ickerige,  knollige  Oberf lache, 

Ibi  elnfAehäten  Falle  lierulit  die  Vergros^serung  der  Thyreoidea  auf  einer  '^^S?!^'"  ^^'^ 
Weiterung  und  Vermehrung    der  Drü^jenblasclient    welche    entweder   gleieh- 
t&eig  oder   in  bestinmiten  Bezirken   byperjdar^ti.sch  werden;   man  bezeichnet 
n    Zustand   dann    ida   S  fc  r  u  m  a    i » n  reu  c  h  v  m  a  t  o  s  a.     Dieses   findet   «ich  ^i^  paren- 
sonders    bei    dem    Morbus    Basedow    (&.  8.  324X    welches    ja    in    Srruina, 
Lophthalmus   und  Tat^hy- 
rdie  besteht.     Beruht  die 
srgroÄ^em n  g   d  es   ( )rga n  s? 
erster    Linie    auf    ver- 
ehrter   Kollüidproiiuktion 
d   dadurch  bewirkter  Er- 
fiterung   der   Drüsen  blas- 
en und  enthalten  die  neu* 
bildeten     Alveolen      viid 
öUoid,  80  spricht  man  von 
rTuma  colloides  (Fig. 
i5a). 

Auch  das  inter:jtitielle 
ödej^ewehe  der  Schilddrüse 
ttiint  vielfach  an  der  Ver- 
össerung  der  letzteren  An- 

^U  ijidem  e^  zwischen  den  hyperplasliseheii  Parenchym teilen  rcicbliclnTe  und 
ckere  Fasenmissen  entwickelt,  welche  häufig  eine  hyaline  EnUirtu ng,  manch- 
ftl  aueh  eine  Verkalkung  oder  selbst  echte  Ossifikation  erfuhren  —  Stru  in  a 
b  ro »a,  Struma  o  s s e a. 

Eine  besonder?^  wichtige  Rolle  spieleri  bei  der  Stnnna  die  .si^hon  in  der 
>**tiia]en  Bchilddrüse  ^ehr  stark  entwirkelten  Bkitgefü^sc;  durch  eine,  auf 
•^ögestion  oder  Stauung  beruhende  Hyi>erämie  kann  e^i  zu  vorübergehender 
**cutender  Anschwellung  der  Thyreoideii  kcnnmen,  zur  sogenannten  triinsi- 
^^ifichen  Struma;  vielfach  findet  aber  auch  eine  besonders  starke  Ge- 
**entwickelung  in  der  hyperplasti  sieben  Schilddrüse  statt  (Struma 
■^«cuiosa);  aus  den  erweiterten  Gefassen  erfolgen  häufig  Blutungen  ^"'t  ^^^^J^*™ 
^orrhagischer  Durehsetzutvg  und  Nekrose  der  Umgebung,  woran  sieh 
^eiann  Bildung  bindegewebiger  Narben  oder  erweichender,  nnfangs  hämor- 
^gischer,  später  mit  Hinterlassung  von  Pigment  abblai^sender  Stellen  an- 
'olieisen  kann,  die  zuletzt  ebenfalls  vernarben  oder  zu  Cy«ften  werden. 


Sir   col- 
luidott. 


Fig,  245  a. 
c  Kollciduiaanrn  innerhiüb  der  erwoiterlcn  tlHIfteiirltlllld. 


Sir,  abrott«^ 


TratiHJ- 

tqriftehoa 

Str. 


396  Kap.  III.     ErkrankuDgen  des  Respirationsapparates. 

Str.  cystica.  Cysten  (Struma  cystica)  können  in  der  Schilddrüse  in  verschiedener 

Weise  zustande  kommen;  teils  entstehen  sie,  namentlich  bei  der  Stroma 
colloides,  dadurch,  dass  einzelne  Drüsenräume  sich  unter  Atrophie  der  sie 
trennenden  Scheidewände  erweitern,  die  letzteren  durchbrechen  und  dann  zu 
grossen  Hohlräumen  zusammenfliessen,  wonach  sich  ihr  Inhalt  manchmal  in 
eine  hellere,  dünnere,  mehr  seröse  oder  —  durch  Blutbeimischung  —  hämor- 
rhagische Masse  umwandelt;  in  anderen  Fällen  entstehen  die  Cysten  alsEr- 
weichungscysten  in  der  oben  genannten  Weise  durch  Blutungen  und  Nekrosen. 

^stnfrnen*^  Als  lokale  Folgezuständc  der  Struma  kann  sich  Kompressionder 

Nachbarschaft,  namentlich  der  Trachea  (S.  391)  und  der  grossen  Geü^ 
einstellen,  in  welch  letzterem  Falle  starke  Stauungserscheinungen  auftreten 
können;  grosse,  in  das  Mediastinum  hinab  wachsende  Strumen  (sogenannte 
substernale  Strumen)  können  selbst  in  der  Brusthöhle  Kompressions- 
erscheinungen  herbeiführen. 

Tumoron.  y^^  echten  Tu m o rc n  kommen  in  der  Thyreoida  maligne  AdenOM 

(S.  188),  Carcinome  und  Sarkome  vor.  Sie  können  alle  in  Fomi  nml- 
tipler  Knoten  auftreten  oder  in  diffuser  Weise  das  Schilddrusengewebe  in- 
filtrieren; im  Gegensatz  zu  den  benignen  Strumen  dringen  sie  in  die 
Nachbarschaft  vor  und  zerstören  dieselbe,  brechen  auch  oft  in  die  Tracbei 
oder  die  Blutgefässe  ein;  die  Carcinome  sind  meist  Zylinderzellkrebse,  resjiJ 
solche  mit  kubischen  Zellen  und  metastasieren  besonders  ins  Knochensysteni;| 
die  Sarkome  sind  meist  Spindelzellen sarkome. 

Über   die  Beziehungen    der  Schilddrüse  zur  Caehexia  st  ru  in  ipri  va  s.  S.  321.  j 

D.  Tungc.  D.  Lunge. 

Vorbemerkungen. 

Nornialo  pjg  Lunge  ist  aus  einer  Anzahl  kleiner  Absehnil te,  sogenannter  Lobnli  zuwniB*  j 

Anatomie.  ^  ^  ^  »       &  ^    •'•**»  j 

gesetzt/  welche  durch  das  interlobuläre  Bindegewel)C  voneinander  getrennt  i 
In  jeden  Lobulua  tritt  ein  kleiuer  Bronchialzweig  ein,  welcher  sich  innerhalb  des  LäppcbO  | 
dichotoiuiseh  in  eine  Anzahl  feiner  Äste,  Bronchiolen,  verzweigt;  an  deo  feiasten&^l 
gungen  <!er  letzteren  treten  seitliche  Ausbuchtungen,  sogenannte  Alveolen  auf;  daduflij 
wird  der  Bronchiolus  zum  HronclliolQH  respiratorlus.  Solche  Bronchiolen  crweJtai| 
sieh  dann  zu  biruförmigeu  Bläschen,  welche  nn  ihrer  ganzen  Wand  wieder  mit  Alvfd*! 
besetzt  sind  und  Infondibula  genannt  werden.  Der  noch  röhrenförmige  Anfangsteil  ^ | 
letzteren  heisst  Alveolar röhrchen  oder  Alveolar^ang. 

Auf  einem  Schnitt  durch  die  Lunge  müssen  wir  daher  folgendes  Bild  finden  (TaLiXÄI 
Fitr.  24<)):  Man  erkennt  das  interlobuläre  Biudegewebe  S  mit  Bronchien  on^ö**! 
fassen.  Im  Innern  jedes  Ivobulus  finden  weh  Durchschnitte  durch  Gefässe  (G)  und<ta*j 
kleine  intralobuläre  Bronchiolen  (B),  ferner  Durchschnitte  von  feinsten  BroDciieo,  ^  I 
(Querschnitt  keinen  geschlossenen  Ring  bildet,  sondern  an  einer  oder  mehreren  Seit»  A*] 
buchtungen,  Alveolen  trägt  —  Bronchioli  respiratorii  (r,  ri).  Im  übrigen  liebU 
zahlreiche,  dureh  netzf<irmig  angeordnete  Septa  getrennte,  kleine  Hohlräume,  die  Alv*"^*^  ' 
ausserdem  etwas  gnissere  Hohlräume  (i  — i^),  an  welchen  solche  Alvwden  seitliche  A^ 
buehtunpen  bilden.  Letztere  ITohlräume  entsprechen  Stellen,  wo  die  iDfundibularfo"'' 
durchschnitten  sind.  Hier  sieht  man  die  Alveolen,  welche  die  Wand  des  Infondibrf* 
bilden,    und  zwischen  ihnen  Septa,   die  gegen  das  gemeinsame  Lumen  zu  yorspriogtti " 
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Feolarsepta.  Die  Wand  der  Infundibula  besteht  aus  etwas  homogenem  Bindegewebe 
cmgelagerten  elastischen  Fasern;  letztere  sind  besonders  stark  angehäuft  an  den  £m- 
odungistcllen  der  Alveolen  in  die  Infundibula,  also  am  Ende  der  Alveolarsepten.  An 
^n  elastischen  Fasern  sind  die  Wände  des  Infundibulums  und  der  Alveolen  besonders 
ht  erkennbar. 

Die  Bronchiolen  tragen  noch  Zylinder-Epithel ;  an  den  Brouchioli  respiratorii  tritt 
"eits  fleckwoise  flaches  Epithel  auf;  die  Infundibula  mit  ihren  Alveolen  sind  mit  ganz 
drigem  Epithel  ausgekleidet.  Innerhalb  der  Ix>buli  beginnen  feinste  Lymphgefüsse,  welche 
h  zu  grosseren  Stümmchen  sammeln  und  als  solche  im  interlobulären  Bindegewebe  an 
r  Seite  der  Bronchien  und  Blutgefässe  hinziehen.  Kleinste  Lymphknötchen  liegen  be- 
iden« an  den  Bronchioli. 

a)  Missbildungen  bnd?nge"n. 

d  an  der  Lunge  nicht  häufig;  eine  ziemlich  oft  vorkommende  Anomalie 
eine  abnorme  Lappung:  Vorkommen  einer  dreilappigen  linken,  einer  zwei- 
pigen  rechten  Lunge.  In  seltenen  Fällen  finden  sich  drei  Lungen,  die 
tte  manchmal  unterhalb  des  Zwerchfells.  Umgekehrt  kommt  Agenesie 
^^  Hypoplasie  einer  Lunge  oder  des  Teils  einer  solchen  manchmal  vereint 
i   angeborener  Bronchiektasie  vor.     Selten  sind  Dermoidcysten. 

b)Vorfinder- 

b)  VerSnderungen  des  Luftgehaltes.  ""LSft-*" 

geh  altes. 

Man  versteht  unter  Atelektase  (Kollaps)  einen  Zustand  der  Lunge,  in  Atelektase. 
Ichem  dieselbe  ganz  oder  in  einzelnen  Abschnitten  luftleer  ist,  wo  die  Alve- 
311  also  zusammengesunken  sind  und  die  Alveolarwände  einander 
lieo;en  (vergl.  Tafel  XXV,  S.  413).  Ein  solcher  Zustand  findet  sich  jds 
tllle  Atelektase  physiologisch  in  der  Zeit  des  intrauterinen  Lebens,  ^a  ^^^i^tase^* 
hrend  desselben  die  0-Zufuhr  und  CO2- Abgabe  nicht  durch  die  Lunge  ver- 
ttelt  wird ;  diese  Atelektase  schwindet,  sobald  das  neugeborene  Kind  die  ersten 
ftpirationsbewegungen  macht  Sind  diese  gehindert,  z.  B.  durch  Verlegung 
f  Luftwege  mit  Schleim,  oder  werden  sie  vom  Atemzentrum  her  nicht  ausgelost, 
bleibt  die  Lunge  kollabiert;  sie  zeigt  ein  dunkles,  blaurotes  Aussehen, 
le  fleischartige  Konsistenz  und  füllt  nur  einen  kleinen  Teil  der  Pleurahöhle 
* ;  bei  der  bekannten  Wasserprobe  sinkt  sie  sofort  unter.  Häufig  findet 
^n  auch  eine  partielle  fötale  Atelektase,  indem  nicht  alle  Lobuli  bei  den 
ten  Inspirationen  Luft  aufnehmen  und  ein  Teil  derselben  kollabiert  bleibt; 
'ödben  erscheinen  dann  als  kleine,  dunkelrote,  dem  übrigen  Lungengewebe 
S<enüber  eingesunkene,  luftleere  Herde. 

Im  Gregensatz  zu  dieser  fötalen  Atelektase,    bei    welcher   ein  Teil  oder 
•    ganze   Lunge    niemals   lufthaltig   gewesen    ist,    entsteht   die   erworbene  ^[J[^^'[*®°^*' 
^ktase   dadurch,    dass   die  Luft   aus  dem  Gewebe  wieder  schwindet.     Je 
'A  dem  Zustandekommen  dieser  Formen  unterscheidet  man  drei  Arten: 

a)  die   Kompressionsatelektase.     Wenn   durch    irgend    einen    räum-    ^Is^ionH- 
^geoden  Prozess  in  der  Pleurahöhle,   z.  B.  durch  grosse  Mengen  sich  an-  Atelektase. 
'timelnder  Flüssigkeit  (Transsudat,  Exsudat),  durch  Tumoren,  Hypertrophie 
^  Henens  mit  Verdrängung  der  Lunge,   ein  Druck    auf   einen  Lungenteil 
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ausgeübt  wird,  so  kann  die  Luft  aus  demselben  herausgetrieben  werden.  Das 
Aussehen  dieser,  durch  Kompression  atelektatischen  Lungenpartien  ist  ähnlich 
dem  bei  der  fötalen  Atelektase,  nur  sind  dieselben  blutärmer,  da  mdsteos 
auch  die  Gefässe  mit  komprimiert  werden.  Im  übrigen  ist  der  betreffende 
Lungenabschnitt,  eventuell  die  ganze  Lunge,  in  ihrem  Volumen  verklebert» 
von  zäher,  schlaffer  Konsistenz  und  zeigt  nicht  das  charakteristische 
Knistern,  wie  es  die  lufthaltige  Lunge  beim  Daraufdrücken  und  Durch- 
schneiden darbietet 

ntei^ktaie"  ^)  ^^®   KoIIapsatelektase   (Verstopfungsatelektase).     Dieselbe  schlieaat 

sich  namentlich  an  katarrhalische  Entzündungen  und  andere  Erkrankungen 
der  Bronchien  an,  in  deren  Verlauf  Bronchiallumina  durch  längere  Zeit  li^oi- 
bleibendes  Sekret  verlegt  und  so  für  die  Luft  undurchgangig  werden  können. 
Dann  wird  die  in  den  zugehörigen  Lobulis  noch  enthaltene  Luft  nach  und 
nach  absorbiert,  während  das  Gewebe  durch  seine  Elastizität  zusammensinkt 
Je  nach  der  Grösse  des  verstopften  Bronchialastes  betrifft  diese  Atelektase 
einzelne  oder  mehrere  Lobuli.  Da  bei  dieser  Form  ein  Druck  auf  das  Ge- 
webe nicht  ausgeübt  wird,  so  bleiben  die  kollabierten  Partien  bluthalUg  und 
zeigen  eine  dunkelrote,  livide  Beschaffenheit. 

tiaehJ'^Ate-  ^)  ^^®   marantische   Atelektase   entsteht  bei  Zuständen  mangelhafter 

lektase.    Respiration  und  gleichzeitiger  Herzschwäche,     Grenügt   die    Respiration  nicht 

mehr,  um  alle  Lungen  teile  gehörig  mit  Luft  zu  füllen,    so    werden  in 

Linie    die   unteren    und  hinteren  Lungenabschnitte  mangelhaft  ventiliert 

ihre  Alveolen  sinken  dauernd  etwas  zusammen.     Da   nun    anderseits   info^ 

der  Herzschwäche  sich  eine  Hypostase,  d.  h.  eine  Senkung  des  Blutes  in  fkm 

jene  Lungenabschnitte  einstellt,    so  werden  dieselben  luftarm  und  gleichieitf 

mit  venösem  Blute  überfüllt.     Die  diffuse  Ausbreitung  auf  die  hinteren  ml 

unteren  Lungenabschnitte  ist  für  die  marantische  Atelektase,   wie   aus  dem 

Entstehung  hervorgeht,  typisch ;  dazu  kommt  noch  die  dunkle  Farbe,  der  stak 

vermehrte  Blutgehalt  und  der   meist  etwas  ödematöse  Zustand  des  Grewehes; 

dagegen   ist  der  Luftgehalt  in  der  Regel  nicht  vollkommen  auf  gehobelt 

sondern  nur  mehr  oder  weniger  herabgesetzt. 

zustlnde  ^^   ®^^®   Atelektase   können   sich,    namentlich   wenn   dieselbe  länge! 

Ate^ek-    ^^^^  bestehen  bleibt,  verschiedene  Folgezustände  anschliessen,  von 

*^®"-     hier   die   sogenannte   Kollapsinduration,   die   Splenisation   und  db 

atelektatischen  Bronchiektasien  beschrieben  werden  sollen. 

fnd^raUon"  Während    die   frisch   entstandene  Atelektase   durch   wieder   erfolgend« 

Luftzutritt  rückgängig  gemacht  werden  kann  —  ebensogut  wie  man  aud  ■ 
der  Leiche  solche  frisch  kollabierte  Partien  durch  Lufteinblasen  wieder  irf 
zublähen  imstande  ist  — ,  findet  bei  längerem  Bestehen  des  Kollapses  eiet 
Verklebung  der  Alveolarwände  statt,  woran  sich  später  eine  Bindegewebi- 
entwickelung  innerhalb  der  kollabierten  Lobuli  anschlieei* ' 
während  das  Alveolarepithel,  soweit  es  noch  erhalten  war,  zugrund 
geht  (vergl.  produktive  Pneumonie  unten).  Diese  Bindegewebsentwickelan 
durch    welche    die  atelektatischen  Lobuli  in  eine  derbe,    blasse,    meist  sM 


!• 
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rig  piguientierte,   völlig   luftleere  Masse   verwandelt   werden,    bezeichnet 
als  Kollapsinduration. 
Die  Splenisation  entsteht  dadurch ,  dass   an   den   kollabierten  Partien  ^)  8|)ieni- 

.  satinn. 

Jdem  auftritt,  wodurch  erstere  wieder  etwas  anschwellen  und  eine  eigen- 
iche,  milzartige  Konsistenz  bei  dunkel  schwarzroter  Farbe  er- 
>n.  Meist  ist  das  ödem  und  ebenso  die  dunkelrote  Färbung  auf  Rechnung 
',  mit  Hypostase  verbundenen  Zirkulationsstörung  (vergl.  unten)  zu  setzen ; 
r  schliesst  sich  die  Splenisation  besonders  häufig  an  die  marantische 
ektase  an. 

Endlich   entstehen  an    den    von    at^lektatischen    Stellen    wegführenden  <")  Bronchi- 
ichien   nicht  selten   Erweiterungen,    welche  auf   den,   nach  Ausfall   des 
rierenden   Lungenparenchyms    auf    den    Bronchien   allein   lastenden   In- 
tionsdruck  zurückzuführen  sind  (s.  oben)  —  atelektatische   Bronclii- 
sien.     Solche  kommen  auch  bei  partieller  fötaler  Atelektase  vor. 

Das    Emphysem   der  Lunge    bildet    den    Gegensatz    zur    Atelektase.  ^™p^>'»«™ 
rend  bei  dieser  die  luftführenden  Räume  des  Parenchyms  zusammen- 
«,  werden  sie  beim  Emphysem  übermässig  ausgedehnt  und  erweitert 
XXin,  Fig.  247).   Eine  solche  Aufblähung  der  Lunge  kann  in  Zuständen 
jrter  Inspiration  innerhalb  kurzer  Zeit  zur  Ausbildung  kommen  und  wird 

als  akutes  (vesikuläres)  Emphysem  bezeichnet  Auch  partiell 
nt  ein  solches  vor,  wenn  plötzlich  grössere  Lungenpartien  ausser  Funktion 
zt  werden. 

Das  chronische  Emphysem  geht  mit  mehr  oder  minder  hochgradiger  Entstehung 
phie  des  Lungengewebes  einher.  Wird  bei  chronischen  Katarrhen  Emphy- 
Bronchien  infolge  von  Anhäufung  eines  zähen  Sekrets  die  Respiration 
Expektoration  erschwert  und  (besonders  beim  Husten)  der  Exspiration sdruck 
it,  so  erweitem  sich  zunächst  die  Infundibula  zu  grossen,  oft  schon  mit 
em  Auge  deutlichen  Bläschen,  durch  die  übermässige  Dehnung  der  In- 
Ibula  werden  die  Alveolarscheide wände  erniedrigt  und  die  Alveolarräume 
Sacht;  im  weiteren  Verlaufe  schliesst  sich  auch  eine  Atrophie  der  Alveolar- 
dewände  an,  welche  zuletzt  nur  noch  wenig  ins  I^umen  der  Infundibula 
wringende,  niedrige  Leisten  bilden  (Tafel  XXIII,  Fig.  247).  In  höheren 
en  des  Emphysems  kommt  es  weiterhin  noch  zu  partiellem  Schwund 
Infundibularwänden,  so  dass  auch  noch  Kommunikationen  zwischen  den 
n  Lungenbläschen  sich  in  ausgedehnterem  Masse  herstellen  und  schliess- 
eine    Anzahl    derselben    zu    grösseren   Hohlräumen    konfluiert.     Durch 

fortgesetzte  Rare^kation  des  Parenchyms  entstehc?n  manchmal  hasel- 
jrosse  bis  taubeneiergrosse  und  noch  grössere  Blasen  (Emphysema 
OS  um). 

Zufolge  der  Erweiterung  ihrer  luftführenden  Räume  wird  die  emphyse-  ^'^j.^^Jj^JJ  ^f^ 
se  Lunge  abnorm  voluminös,  g  e  b  1  ä  h  t  („ Vo  1  u  m  e  n  a u  c  t u  m")  und      **''"'^- 
anzarmer,  weil  eben  der  grösste  Teil  ihres  Volumens  durch  Luft  ausgefüllt 
Sie  ist  weich  und  zeigt  beim  Daraufdrücken  wie  beim  Durchschneiden  ein 
stärkeres  Knistern  als  in  der  Norm.     Drückt   man  mit  dem  Finger  auf 
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die  herausgenommene  und  einer  festen  Unterlage  aufliegende  Lunge,  so  zeigt 
sich  an  derselben  eine  deutliche  Abnahme  ihrer  Elastizität  darin,  dass  Finger 
eindrücke  lange  stehen  bleiben.  Da  mit  dem  8chwund  der  Alveolarsepte 
auch  deren  Kapillaren  und  schliesslich  auch  grössere  Grefässstämmdien  zu- 
grunde gehen ,  so  wird  die  emphysematöse  Lunge  anämisch  und  erhält  dae 
blasse,  bleigraue  und,  infolge  des  meist  geringen  Saftgehaltes,  trockene  Ol» 
und  Schnittfläche. 

Das  Emphysem  kommt  über  die  ganze  Lunge  verbreitet  vor  und  hdat 
dann  auch  allgemeines  substantielles  Emphysem.  Als  Folge  der 
dabei  eintretenden  Verödung  zahlreicher  Lungen  -  Kapillaren  stellt  sich  «m 
Erschwerung  der  Arbeit  des  rechten  Ventrikels  und  damit  eine  Hypertropl« 
desselben  ein.  In  ähnlicher  Weise  wie  die  Bronchitis  führen  andere  & 
stände  zum  Emphysem,  bei  welchen  dauernd  der  Zustand  der  inspiratoriddia 
Ausdehnung  beibehalten  wird;  dies  ist  z.  B.  bei  fortgesetztem  Blasen  ?oi 
Blasinstrumenten  der  Fall. 
SeniieB  ^Is  idiopathische  Erkrankung  tritt  femer  im  höheren  Alter  das  senile 

Emphysem.  *  '^ 

Emphysem  auf,  das  ebenfalls  die  ganze  Lunge  betrifft  und  bei  weld« 
wahrscheinlich  die  atrophischen  Prozesse  am  Parenchym  die  primä» 
Veränderungen  darstellen.  Meist  wirkt  dabei  auch  chronische  Bronchitii 
mit.  Infolge  der  Atrophie  ist  bei  dieser  Form  des  Emphysems  die  Lunge 
toto  verkleinert,  nicht  wie  sonst  bei  Emphysem  vergrössert. 

des*Em^^h"-  Ferner    entsteht    Emphysem    auch    durch    Erhöhung    des  InspinUii»* 

seoi.  druckes  an  solchen  Lungenabschnitten ,  welche  für  andere,  funktionsunfiijf 
gewordene  Teile  des  Organs  vikariierend  eintreten;  es  findet  sich  namentSi 
oft  an  den  Rändern  der  Lunge.  Man  bezeichnet  diese  Form  als  vikiri* 
i  e  r  e  n  d  e  s  (konsekutives ,  kollaterales)  Emphysem.  Es  kann  eine  gl* 
Lunge  oder  den  Teil  einer  solchen  umfassen. 

Alveoläres  ßei  den  bisher  beschriebenen  Formen  findet  sich  die  Luft  innerhiU 

und  inter-  ^ 

stitieiios    der  erweiterten  AI veolarräume  und  man  fasst  daher  auch  dieselben« 

Emphysem. 

vesikuläres  oder  alveoläres  Emphysem  zusammen.    Ln  Gegensati 
diesem  entsteht  das    interstitielle  Emphysem   dadurch,   dass  Alveoli* 
wände  einreissen  und   dadurch  Luft   in   das  In terstitium 
langt.     Man  sieht   dann    in    dem    interlobulären  Gewebe,    namentlich 
unter  der  Pleura,  Reihen  aneinanderliegender  Luftbläschen,  die  meist  deotw 
der  netzförmigen  Anordnung  der  interlobulären  Septen  folgen. 

Dieser  letztere  Zustand   kann   auch    als  Leichenerscheinung 
treten,  wenn  durch  Fäulnis  eine  Gasentwickelung  im  Gewebe  zustande  kfl 

Es    liegt   auf   der  Hand,  dass    mit   dem    Emphysem   die   AtmuBf»* 
fähigkeit  herabgesetzt  ist. 


c)  Zirku- 

lations- 

Hturungen. 

Anfimie. 


c)  Zirkulationsstörungen. 

Anämie    der   Lunge   ist  Teilerscheinung  allgemeiner  Anämie  oder « 
steht  lokal   bei    Kompression    der   Lunge   durch    raumbeengende  Proiö«  ^ 
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Pleurahöhle  oder  durch  Verödung   von  Gefässen,   wie   eine  solche   beim 
physem  eintritt 
Die  sogenannte  braune  Induration   der  Lunge  entsteht  als  Effekt  ,  Braune 

°  ö  Induration 

ronischer  venöserStauung,  wie  sie  durch  Erschwerung  des  venösen  ^^^'jJ'^J'^s*'*?® 
;kflusses  aus  der  Lunge  in  den  linken  Vorhof  zustande  kommt.  Meist  handelt 
dch  um  Klappenfehler  am  linken  Herzen  oder  allgemeine  Herzschwäche 
IgL  S.  14  und  S.  303  ff.)-  Die  durch  chronische  Stauung  bedingte  Dehnung 
d  Erweiterung  der  Kapillaren,  welche  gerade  in  der  Lunge  mit 
!r  starken  Schlängelung  derselben  einhergeht,  bewirkt  in  höheren  Graden 
Erkrankung  eine  nicht  unbedeutende  Einengung  der  Alveolarlumina,  indem 
in  den  Alveolarwänden  liegenden,  ektatischen  Kapillarnetze  stark  in  die  Hohl- 
me  prominieren  (Tafel  XXIV,  Fig.  249).  Einen  konstanten  Befund  bildet  in 
uungslungen  das  meistens  sehr  reichlich  anwesende  braune  Pigment, 
ches  ein  Residuum  der  zahlreich  stattfindenden  kleinen  Stauungsblutungen  ist 
I  sowohl  in  den  Interstitien  wie  auch  in  den  luftführenden  Räumen  der  Lunge 
«sammelt  wird.  Dieses  Pigment  verleiht  der  Lunge  eine  charakteristisch 
tbraune  Farbe,  welche  auch  dann  noch  deutlich  bestehen  bleibt,  wenn  das 
an,  z.  B.  infolge  allgemeiner  Anämie,  blutarm  geworden  ist.  Innerhalb 
Alveolen  liegt  das  Pigment  teils  frei  in  Form  körniger  Haufen,  teils  i  n 
len,  besonders  Alveolarepithelien,  eingeschlossen.  Die  pigment- 
^nden  Zellen  sind  in  Stauungslungen  ein  so  konstanter  Befund,  dass  sie 
n  Hinsicht  auf  die  häufigste  Ursache  jenes  Zustiindes  —  den  Namen  „H  er z- 
1er Zellen"  erhalten  haben.  Als  Effekt  des  meist  gleichzeitig  vorhandenen 
lungs-Katarrhs  zeigt  sich  in  der  Regel  auch  eine  Desquamation  epi- 
lialer  Elemente,  welche  durch  ihren  helleren,  grossen  Kern  und  den 
Ben  Zellleib  sich  vor  Wanderzellen  auszeichnen,  die  ebenfalls  rote  Blut- 
Lerchen  oder  Pigment  enthaltend  auftreten. 

Durch  die  Verdickung  und  Ausdehnung  des  kapillaren  und  venösen 
Issapparates,  womit  meist  auch  eine  leichte  Zunahme  des  binde- 
r^ebigen  Gerüstes  der  Lunge  einhergeht,  erleidet  die  letztere  eine 
mehrung  ihrer  Konsistenz,  die  der  cyanotischen  Induration  anderer 
ane  analog  ist  Schliesslich  kommt  es  sehr  häufig  zu  einer  vermehrten 
den  Transsudation,  einem  chronischen  ödem  der  Lunge,  die  dann  eine 
ntümlich  zähe,  gequollene  Beschaffenheit  erhält. 

Ein  Odem  der   Lunge   ist  ein    sehr   häufiger   und    unter    verschieden-     i'h\cm. 
Jen  Umständen  vorkommender  Befund.     Die  ödematöse  Lunge   ist  durch 

Austritt  von  Blutserum  in  die  Alveolen  luf lärmer,  von  ihrer  Schnitt- 
he  entleert  sich  auf  leichten  Druck  eine  sehr  reichliche  Menge  grau- 
ler,  manchmal  auch  rötlich  gefärbter,  meist  lufthaltiger,  daher  schaumiger 
Bsigkeit.  Auch  die  grösseren  und  kleineren  Bronchien  sind  mit  solcher 
illt,   die  bindegewebigen  Interstitien  mit  Flüssigkeit  durchtränkt.     Oft  ist 

Odem  leicht  blutigrot;  die  Flüssigkeit  enthält  oft  abgestossene  Alveolar- 
helien.    Infolge  des  vermehrten  Saftgebaltes  ist  die  ödematöse  Lunge  schwer, 
iminöa  und  zeigt  eine  unelastische,  teigige  Konsistenz. 
lehmans.  P«lliologiflohe  Anatomie.  Spoziollcr  Teil.  8.  Aufl.  26 
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Uraadiea 
doB   (idenitt 


Blutungen. 


Iniarkic: 


Die  Bedeutung^   welche  im  einüelDen  Falle  dcsm  Lungenödem  zukommt,  ist,  eliti 
urle  seine  Ursache,  eine  aehr  verst^hiedene.     Zum  Teil  ist  es  tlurtih  Blutstnuting  Wdi^ 
welche  l>ei  cingolrclpner  HcrzsehM  Sehe  sich  dadurch  *'nt wickelt  (vcrgl.  S.  309},  diB  dfll 
den  inspimtorifich   uuftnrk'iulcn    üc^nlivun  Brück  in  den  Aive<»len    mehr  Blul  nogeeiili 
wird,    ah    wie*U'r    in    den    linken    Ventrikol    nlrflit^sscn    kann,    du    in    dieser   dureh  d 
schwäf^hcrcn  Kontrsikliomcn  yi'lhsit  wieder  mangclhufl  Lnllecii  wird;  das  4>deni  ist  d«m  I 
Hyperiimie   Tcrbiindcn,    welche    in   den   unteren  Lungenabwhnjtteo    bejerinni.    Für  md 
Fällo  ist  öQch  ein  fruhiteltiges  Erlahmen  dts  linken  Vpntrlkpls  l>ei  kräftjir  fortarWifeoA 
rechtem  Ventrikel    als  UrsjU'lic   des    Liinjarenüdt  ms   w«hn»elKinlieh.     I«    soklien  Fllleü^  J 
i\ua  Lungenödem  sich  an  Zustände  yon  behindertem  Luftzutritt  durch  die  Lufiwegp(OW 
*'idem,  Trachcalstcuoie  etc.)    antichliussit,    wird    für   wnnc  Entstehung  das  lluup1tjf*i«'iit  I 
die  Wirknng  forcierter  1  n  *t p i  r  i4 1  i  o n  e  n  xu  legen  sei ti,  wod urch  der^  bei  der  Aitvitiiil 
der  Alveolen  sich  einstellende,    nejy^afive  Druck  in  denselben    noch    gesteigert  wird.   M 
eine  {«eptiseb- toxische  Wirkung  auf  die  Gefibsse,   »o  das»  diese  durch  gängiger  werden,  I 
smgenommcn.     Vielfach  ist^   wie  ana  den  angegebenen  Entsteh  ungsljedinj^mgen   hen4v| 
da?<  Lungcn^'klem  ein  agonaler  oder   kurz  vor  dem  Tode  j-ich  entwickelnder  Zi 
In  t'ititin  Teil  der  FüMe  kt  dus  LnngtrWulrm  ein  ent/undliche^  (a,  ii.). 

Blututig^eii,  meist    kleitier    Katar,   etitstebeo    in    der  Lunge 
meinen  bämorrlmgiscben  DiBthesen ,    ferner   als   S  t a u u  n  g ? b  1  u  t u n g^l 
der    oben    geschilderten    brauiuni   Tntluration.     Ferner    entstellen    Blul 
in    der    Limgf*    bei    Ulcerationj^prozesHen    an    den    Gefässen,     m    z.  % 
phthisisscben    Kavernen    oder    bei    trau nuiti sehen    Zerrcissungen    des   hm 
gewebes,    z,   B.    durch    Einbohren    von    Ilippenenden    bei   Frakturen  i 
^  ^  Yasomotoriscbe  Einflilsi 

ncn  wahrsrheinlich  auch 
zeitig  mit  Gehirabli 
Longenblutuiigen  bew 
GtÖ6$eTe  hämo] 
seile  Iiifar/Jertiiii^cii 
dureh  tlirom  ho  titsche: 
etn bolisch 813  Verse: 
der  Lungenarterienäste 
durch  Zerreissuiig , 
Arroäion  von  Gefä 
stnnde.  Unter  ge^ 
Verhältnis»en  verursacbi 
Iwlien  oder  Tbrom 
der  Lunge  keine  Infnrkl 
die  zwischen  den 
kapillaren  und  den  A 
Art-eriae  bronchiales  un< 
rales  i)estehenden  Ait 
moöen  ausreichend  ^ind,  auch  nach  Verschluss  einer  Lungen art^rie  ck« 
zugehörige  Gebiet  mit  Blut  zu  versorgen.  Dagegen  treten  hatnoi 
Infurkte  häufig  bei  Zuständen  der  braunen  Induration  auf,  wo  inA 
erhöhten  Druckes  in  Venen  und  Kapillaren  (s.  8.  40)  nach  cing( 
Arterien verscblusa    ein    Rückströmen    des    venösen    Blutes    leichter 


't-^ 


Fig.  248. 

Hamorrhagiacher  Infarkt  der  Lnngc  (Y). 

a  iofarziortcr  Boxirk,  die  Alvtiütsiii  mit  Mint  geftUlt;  e?lmt~ 

liebe  G©wob»kf*mii  liaben  ihre  Ffirbbariceit  verjorr*!!  «vorgl. 

{>»«•  88>i    ''i  ^^  interlubülJlros  Sii?]ittiin,   c   dorn    Infarkt    an- 
iegonde  Portio  r  Alf  eoleti,   ttfirli   uocli   mW   i^twan  Mint   ge« 
lullt,  daa  Üowcbc  nicht  nokroiiech  tKorne  crhattonl 
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it  und  ausserdem,  wie  die  zahlreichen  Pigmentierungen  zeigen,  die 
engefässe  ohnedem  zu  Blutungen  disponiert  sind.  Vielfach  wird  an- 
imen,  dass  das  eingeströmte  Blut  aus  den  Kollateralen  der  Lungen- 
»e  mit  den   Bronchialgefässen   stammt.      Die  hämorrharischen   Infarkte  Aussehen 

°  ^  derselben; 

lunge  stellen  haselnussgrosse  und  grössere,  meist  keilförmige,  mitunter 
auch  mehr  unregelmässig  gestaltete  Herde  dar,  an  deren  von  der  Pleura 
rendeter  Seite  man  meist  den  Embolus  findet.  An  der  Lungenober- 
i  erscheinen  sie  als  etwas  hervorragende,  derbe,  schwarzrote  Stellen,  auf 
chnittfläche  zeigen  sie  die  gleiche  Farbe,  sind  vollkommen  luftleer,  derb, 
ch  scharf  begrenzt,  glatt,  deutlich  prominent  und  lassen  reichlich  Blut 
äfen. 
Am  meisten  Gelegenheit  zur  Entstehung  hämorrhagischer  Lungeninfarkte  zastande- 

"  o  o  o  kommen 

i  marantische  Thromben  des  rechten  Herzens,  von  denen  öfters  derselben. 
:e  losgerissen  und  als  Emboli  in  die  Lungenarterien  mitgerissen  werden,  in 
.  Ästen  sie  stecken  bleiben.  In  der  Regel  findet  man  den  autochthonen 
mbus,  welcher  den  Ausgangspunkt  gebildet  hatte,  als  „Herzpolypen" 
hen  den  Papillarmuskeln  an  der  Spitze  des  rechten  Ventrikels.  Es  kann 
der  Embolus  auch  von  Thromben  im  Vorhof  (Herzrohr)  oder  von  verschie- 
a  Stellen  der  venösen  Blutbahn  (periphere,  namentlich  variköse  Venen, 
invenen,  Venen  des  Plexus  hypogastricus  etc.)  herstammen.  Der  Embolus 
t  sitzt  in  der  Regel  an  der  Spitze  des  Infarktes,  meistens  an  der  Teilungs- 
)  einer  Arterie,  oft  auf  dem  „Steg"  derselben  reitend,  so  dass  seine  um- 
>enen  Enden  in  die  Äste  hineinragen.  Ausser  einer  Embolie  kann  auch 
autochthone  Thrombose  an  Ort  und  Stelle  die  Entstehung  eines  hämor- 
schen  Infarktes  der  Lunge  veranlassen. 

Im  weiteren  Verlauf  entsteht  aus  dem  Infarkt  in  der  S.  132  ff.  ange- 
len  Weise  eine  eingezogene,  derbe,  mit  Blutpigment    durchsetzte  Narbe. 

In  anderen  Fällen  entstehen  hämorrhagische  Infarzierungen  durch  Zer- 
sung  von  Blutgefässen  bei  Erkrankung  der  Gefässwand  unter  dem 
uss  erhöhten  Blutdruckes. 

Zu  den  embolischen  Prozessen  gehört  auch  die  speziell  in  der  Lunge 
ituugsvoUe  Fettembolie,  Luftembolie  und  Zellembolie  (s.  S.  47). 

d)  Entzfindungen.     Pneumonien.  d)  Entznnd- 

ungeu 

Die  Entzündungen  der  Lunge  finden  ihren  Ausdruck  teils  nur  in  einem  ^^'fenT 
udat,  teils  indem  proliferative  Prozesse  in  den  Vordergrund  treten, 
anatomischen  Bau  entsprechend  müssen  die  exsudativen  Produkte  in  die 
Jen  der  Lunge  abgelagert  werden.  Es  erinnern  die  Prozesse  daher 
ders  bei  der  fibrinösen  Entzündung  an  die  Entzüudungsformen,  wie  sie 
in  Schleimhäuten  abspielen  (vergl.  S.  108),  wobei  jede  einzelne  Alveolen- 

gewissermassen  einer  Schleimhaut  entspricht  Erfüllt  somit  ein  Exsudat 
Jveolar-  und  Infundibularlumina,  so  wird  die  Luft  aus  ihnen  verdrängt 
nan  bezeichnet  diesen  Zustand  des  Lungengewebes   als  Hepatisation,    Hepati- 

26* 
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weil    infolge    der   Konsistenzvermehrung    das    Lungengewebe    bis   m  einoc» 
gewissen  Grade  jetzt   dem  Lebergewebe  gleicht     Die   verschiedenen  Formel»' 
der  Lungenentzündung  sind   auch   von  verschiedenen  entzündangsemgeodei^ 
Agenda  abhängig.    In  erster  Linie  kommen  Bakterien  in  Betracht»  ndcb^ 
4eu?  mit  der  Aussenluftin  die  Lunge  geraten.    Diese  bewirken  eine  exsudativem 
iejm  Entzündung,  bestimmte  Bakterien,  besonders  die  Pneumokokken,  eine  iibri — 
inen,    nöse  Entzündung,  eine  Reihe  anderer  Kokken  eine  mehr  zellreicheoni-- 
Eiterbakterien  eine  eiterige.   Fremdkörper,  welche  mit  solchen  Eokkei 
beladen  in  die  Lunge  geraten,  werden  hier  naturgemass  ebenfolls  eiterige  Ent- 
zündung erzeugen.  Andere  feinste  Partikel,  welche  in  grosser  Menge  in  die  Loog^ 
eingeatmet  werden,   besonders  Staubarten,   rufen   eine  mehr  chronische! 
proliferative  Entzündung  hervor.    Ausser  diesem  W^e  der  I n s p i ratioca 
kann  die  Infektion  einer  Lunge  vor  sich  gehen   auf  dem  Blutwege,  lK 
entsteht,   wenn  Eiterkokken   hierher  gelangen,   eine   metastische  Eiteihildoikf 
in  den  Lungen.    Femer  ist  eine  Ausbreitung  des  Prozesses  von  der  Nacl^ 
barschaft,   so   von   der  Pleura   oder  den    Hiluslymphdrüsen   aus  anf  4^ 
Lungen  möglich,   wobei  meist  der  Lymphweg  als  Zwischenträger  fuBgierl 
Einzelne    Gehen  wir  nunmchr  zu  den  einzelnen  Formen  der  Pneumonie  über. 

Formen : 

.fibrinöse  1.  Fibrinöse  oder  croupöse  Pneumonie.     Bei  dieser  ist  dieHefMith 

neumonie  ;..,t»,,  „  t  ii»  «-t  J 

sation  m  der  Kegel  über  grossere  Lungenabscbnitte,  meist  ubergamii 
Lungenlappen  ausgedehnt  und  ergreift  die  erkrankten  Partien  in  zie 
^SJ-^     gleichniässiger  Weise ;  man  spricht  daher  auch  von  lobärer  Hepatisatioi ' 
^reitung;   Pneumonie.    Letztere  ist  bei  der  croupösen  Pneumonie  eine  sehr  feste, 

Eigenschaft,  welche  auf  die  Beschaffenheit   des  Exsudats  zurückzuführen  at  1 
I. Stadion:  Gewöhnlich   unterscheidet   man    im    Verlauf    der    croupösen   Pneumonie  <Wj 
Stadien:  das  der  blutigen  Anschoppung,  das  der  roten  Hepatisatiw 
und  das  der  grauen  Hepatisation  oder  der  Lösung, 
chl^mi  •  ^"  ^®™  Stadium  der  Anschoppung  (engouement)  findet  sieb* 

eine    kongestive  Hyperämie,    welche  mit  einem  stark  entzündlichen  (M* 
cinhergeht,  wodurch  die  Lunge  gross,  dunkelrot   und  entsprechend  dem  <* 
mehrten  Blutgehalt    etwas    luftiirmer   wird,    chanikteristisch  ist  dies  Sta* 
also  nicht. 
nVatt-  ^^   Stadium   der   roten    Hepatisation    wird    das  charakterirf 

sation.     Exsudat  in  die  Lumina  der  Alveolen  und  Infundibula  abgesetzt   D* 
ist  ein  fibrinöses,  d.  h.  es  gerinnt,  indem  sich  zahlreiche,  netzfönnig 
ordnete  Fibrinfäden  in  ihm  ausscheiden.    Die  Alveolarepithelien  erleiden 
eine  Nekrose  und  hyaline  Umwandlung  und  werden,  zum  Teil  in  zuf 
hängenden,  pseudomembranartigen  Lagen  abgestossen.    Ausserdem  fin 
im  Exsudat  grosse   Mengen    von  I^ukocyten   und   mehr   oder  min' 
liehe   rote    Blutkörperchen.     Diese    zelligen  Elemente   werden   von 
geschiedenen  Fibrinfäden  umsponnen    und    zusammengehalten.     D 
sich  die  Zellen    im   ganzen  mehr  im  Zentrum  der  Alveolen,   das 
ikopische  Rand.     So  ent««tehen    solide  Ausgüsse  der  luftführenden  Räume, 
«eichen.    Lunge  auf  der  Schnittfläche  schon  makroskopisch  ein  chara 
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LtL'ch  gekörntes  Aussehen  verleihen,  indem  sie  in  Form  von  Pfropfen  über 
selbe  hervorragen  (während  sich  die  Alveolarsepten  infolge  ihrer  Elastizität 
«liieren)  und  leicht  mit  der  Messerklinge  von  ihr  abgestreift  werden  können, 
tersucht  man  diese  Pfropfe  bei  schwacher  Vergrösserung,  so  erkannt  man 
ity  dass  sie  aus  einer  Anzahl  kleinerer,  oft  traubenförmig  aneinander- 
»ender  Gebilde  zusammengesetzt  sind  und  Ausgüsse  der  Infundibula  und 
ölen  darstellen.  Da  die  genannten  Hohlräume  von  den  Gerinnseln  voll- 
ci.en  erfüllt  werden,  ist  der  Luftgehalt  der  i  nfiltrierten  Partien 
h  i?eg  aufgehoben;  diese  Stücke  schwimmen  nicht.  Die  durch  die  Pfropfe 
^lehnten  luftführenden  Räume  der  Lunge  können  nichl^  wie  sie  es  an 
tormalen  Lunge  tun,  nach  Eröffnung  der  Pleurahöhle  zusammensinken; 
bleibt  auch  die  Lunge  ausgedehnt  und  voluminös.  Ihre 
8  istenz  ist  vermehrt,  aber  brüchig,  die  Farbe  auf  der  Oberfläche 
Sehnittf lache  dunkel  braunrot;  jedoch  treten  auf  letzterer  sehr  bald 
erwähnten    Pfropfe    durch    eine    etwas    hellere,    mehr    graurote    Farbe 

Die  durchschnittliche  Dauer   der  roten  Hepatisation    beträgt  einen  bis   ^'J,^''*'?® 
Tage;  dann  geht  dieselbe  in  das  Stadium  der  grauen  oder  graugelben     sation. 
patisatiön  über,  mit  welcher  die  Rückbildung  des  Prozesses  eingeleitet 
1.     Dieselbe   geschieht  dadurch,   dass   das   feste  Exsudat  durch  Autoljse 
82)  verflüssigt  und  zum  Teil  durch  Expektoration  entfernt  wird.    Anfangs 
let  man   in    den  Alveolen   noch  reichliche  Leukocyten;   die   Schnittfläche 
p»  in  diesem  Stadium  einen  mehr  grauen  Farbenton,  welcher  noch  dadurch 
«türkt  wird,  dass  durch  Gerinnungen  an  vielen  Stellen  des  Kapillarnetzes 
sowohl   die  Gefässe,    wie   vor  allem  Lymphgofässe   sind   ebenso   wie   die 
^eolen  mit  geronnenem  Fibrin  gefüllt  —  die  hepatisierenden  Teile  blutarm 
^en;  je  mehr  die  festen  Crouppfröpfe   sich   lösen   und   auf  dem  Lymph- 
Be  abgeführt  werden,   um   so   mehr   verliert  die  Schnittfläche   ihre  kömige 
Miaffenheit;  mit  dem  Freiwerden  der  Alveolen  —  Lösung,  resolutio  — Lösung  des 
"imt  die  Lunge  wieder  Luft  auf  und  erreicht  mit  vollendeter  Regeneration 
^  Epithels  wieder  ihre  normale  Beschaffenheit. 

Auf  der  Höhe  der  Erkrankung  zeichnet  sich  eine  croupös-pneu- 
^ische  Lunge  also  durch  Vergrösserung,  vermehrte  Konsistenz, 
Innige  Beschaffenheit  (auf  der  Schnittfläche)  und  je  nach  dem  Stadium 
fcr  braun-  oder  grau  rote  Farbe  der  ergriffenen  Partien  aus.  Die 
*^pfe  in  den  einzelnen  Alveolen  liegen  nicht  gänzlich  isoliert,  vielmehr 
Bt  sich  mikroskopisch  nachweisen,  dass  feinste  Fibrinfäden  durch  die 
renamiten  Stigmata  der  Alveolarsepta  hindurch  das  Fibrin  eines  LumeiiH 
•  dem  des  benachbarten  verbinden  (Fibrinbrücke n). 

Die  croupöse  Pneumonie  beginnt  in  der  Mehr/uhl  der  Fälle  in  den 
tterlappen  und  schreitet  von  da  nach  oben  fort.  Auch  auf  die  andere 
nge  kann  der  Prozess  übergreifen.  Sic  findet  sich  rechts  häufiger  als 
k«.  Fast  immer  bewirkt  sie  gleichzeitig  noch  eine  fibrinöse  oder  sero- 
rinöse  Pleuritis,  öfters  schliesst  sich  auch  eine  fibrinöse  Perikarditis  an 
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sie  an.    In  den  grösseren  Bronchien  findet  sieh  eine  katairhalische  oder  andi 
fibrinöse  Entzündung  (S.  391). 
s'^^-  In  den  typischen  Fällen  eroupöser  Pneumonie  werden  fast  ausnahmalo» 

die  Fränkel-Weicliselbaumsclien  Diplokokken  (s.  S.  274)  in  der  Long^ 
gefunden   und  zurzeit  auch  allgemein  als  die  Erreger  der  Eriorankung  an- 
genommen.    Bei  Anwendung   der  Weigert  sehen  Fibrinfärbung  stellt  man 
gleichzeitig   sie  und    das   in    den    Alveolen   gelegene  Fibrin    färberiscb  dar. 
Besonders    lehrreich    ist    auch   Färbung    auf    elastische   Fasern ,    welche  die 
einzelnen  Alveolarsepta  hervorhebt, 
gang  in  Wahrscheinlich   kann   das   erste   Stadium    der  Pneumonie    sich  sdxm 

•d  oder 

J^l^^®»  zurückbilden,   ohne   in   das   nächstfolgende  überzugehen.     Der   Tod  tritt  am 
häufigsten  am  6.  bis  8.  Tage,  also  im  Übergang  vom  Stadium  der  rot^  rs^ 
das  der  grauen  Hepatisation  ein    und   wird  zum  Teil  durch  die  Schwoe  dec* 
Infektion,  durch  Lungeninsuffizienz  —  bei  grosser  Ausdehnung  des  ProiesseBi 
—  oder  durch  Komplikationen  (Perikarditis,  Meningitis),  vor  allem  aber  dunfa. 
Herzschwäche  bedingt;  von  kardinaler  Bedeutung  für  den  tödlichen  Ausgam^ 
der  Erkrankung  ist  die,  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  infolge  der  massenhaften 
Exsudation   aus   dem  Blute   sich   einstellende   hochgradige   Oligämie,  wekbe 
auch   direkte  Ursache   der   Herzschwäche   und   des   sich    öfters   vorfindenleii 
Ödems  der   nicht  hepatisierten  Lungen  abschnitte   darstellt     Der  gewöhnliclii  J 
fe  Aus-  Verlauf  ist  sonst  der  oben  geschilderte  mit  Ausgang  in  LösungdesEx-J 
feran'     sudates.     In  seltenen  Fällen   schliesst   sich   an   diese   croupöse  Pneumoiubl 
CTän*"    ^^"®  Eiterung  oder  Gangrän  an,  letzteres  wenn  sekundär  Fäulnisoi^ganisiiMi  ff 
in  das  entzündete  Lungengewebe  geraten.  ■ 

In  manchen  Fällen  wird  der  Ausgang  der  Pneumonie  dadurch  em  i»  I 
gewöhnlicher,  dass  die  Lösung  des  Exsudates  ausbleibt,  es  kommt d*  f 
^*"""     zur  sogenannten  Karnifikation  des  Lungengewebes.    Diese  besteht  darin,  4*  I 
in  das  liegen  gebliebene  Exsudat  ein  Granulationsgewebe  eindringt  und  d»  f 
selbe  nach  Art  von  Thromben  oder  anderen  abgestorbenen  Massen  organiairt  I 
seinen  Ursprung  nimmt  das  Granulationsgewebe  zum  Teil  von  den  IntenÄif 
zwischen  den  Lungenläppchen,   von  denen  aus  es  in  die  AlveolarwändeiJf 
von  da  aus  in  die  Exsudatpfröpfe  vordringt,   zum  Teil   auch    von  dem  p* 
bronchialen  Bindegewebe;  es  wächst  im  letzteren  Falle  in  das  Bronchialh«* 
und  in  die  Alveolarräume  und   dringt   in    das  Exsudat   ein.     Makroskop 
zeigt  die  Lunge  in  diesem  Zustande  eine  rötliche,  zähe,  fleischartige  Beacbaft 
heit,  woher  der  Name  Karnifikation  stammt     Indem  das  junge  Granulat 
gewebe  bei  seiner  Umwandlung  in  zellannes  Narbengewebe  schrumpft,  ent? 
im  Innern   der  Lobuli,    wie  auch  in  dem  bronchialen  Bind^;ewebe  und 
interlobulfiren  Septen,  eine  derbfaserige,  vollkommen  luftleere,  meist  mdtf 
minder   schiofrig   pigmentierte   Masse,    es    hat   sich    eine    Induration 
pneumonisch   erkrankten   Partien    entwickelt.      Dieser   Ausgang    ist  ff 
Resj)irationsvermögen  der  Lunge  naturgemäss  ein  sehr  schlechter, 
laufende  Endlich  gibt  es  auch  Formen  fibrinö:^er  Pneumonie,  welche  von  A 

ormeii.    j^,j  yom  gewöhnlichen  Typus  abweichen;  namentlich  sind  das 
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ungen,  die  bei  Kindern,  andererseits  auch  solche,  die  im  höheren  Alter 
uftreten.  Bei  Kindern  zeigt  die  croupöse  Pneumonie  sehr  häufig  eine  ausge- 
brochen lobulare  Ausbreitung,  so  dass  nicht  eine  gleichmässige  Hepatisation  eines 
ier  mehrerer  Lappen,  sondern  nur  eine  solche  einzelner  Lungenläppchen 
itsteiit  und  so  das  Bild  dem  der  katarrhalischen  Pneumonie  (s.  u.)  ähnlich 
W.  Aber  auch  diese  lobulären  Herde  unterscheiden  sich  von  denen  der 
ianrfaalischen  Entzündung  (vergl.  u.)  durch  eine  derbere  Hepatisation,  den 
Ukoiximener  aufgehobenen  Luftgehalt  und  die  deutlich  gekörnte  Schnitt- 
jhe,  mikroskopisch  diu-ch  den  Fibrinreichtum  des  Exsudats.  Bei  den 
eunaonien  des  höheren  Alters  ist  die  Fibrinausscheidung  meist  eine  spar- 
te; dann  weist  die  Schnittfläche  zwar  eine  diffuse,  aber  mehr  schlaffe 
pat^isation  auf;  ihre  Körnung  ist  undeutlicher,  der  Saftgehalt  sehr  reichlich, 
'  L*^aftgehalt  oft  nur  teilweise  aufgehoben ;  auch  bei  Influenza  finden  sich  '^^^•f® 
ativ    häufig  derartige  Formen  der  sogenannten  schlaffen  Hepatisation,     sation. 

2.  Die  Kapillarbronchitis  und  die  katarrhalische   Bronchopneu- 2^  Kapuiar- 
onie.     Abgesehen  von  den  Katarrhen  der  grösseren  Bronchien   entwickeln  "°d  Bron- 

^  ^  "  chopneu* 

ch  in  der  Lunge  sehr  häufig  katarrhalische  Entzündungen,  die  namentlich  monie. 
i  den  feinsten  Bronchialverzweigungen,  bis  in  die  intralobulären  Äste  hinein, 
dien  Sitz  haben  und  die  man  als  Kapillarbronchitis  (Bronchiolitis  catar- 
haKs)  bezeichnet.  Sie  geht  mit  Infiltration  und  Schwellung  der  Bronchial- 
icUeimhaut  und  Sekretion  eines  ähnlichen  Exsudats  einher,  wie  man  es  bei 
dff  Entzündung  der  grösseren  Bronchien  findet  Drückt  man  auf  die  Schnitt- 
fläche der  Lunge,  so  entleeren  sich  in  kleinen  Abständen  voneinander  Tropfen 
Noer  trüben,  schleimigen,  öfter  mehr  oder  minder  eiterigen  Masse,  die  aus 
![«  Durchschnitten  der  feinsten  Bronchialäste  stammen.  Durch  die  starke 
«ÄUdation  kommt  es  bei  der  Kapillarbronchitis  vielfach  zu  einer  Verlegung 
r»  Bronchiallumina  und  damit  in  der  oben  (S.  398)  angegebenen  Weise  zur 
™dung  von  atelektatischon  Stellen,  welche  als  leicht  eingesunkene, 
•"■ökel  livide,  luftleere,  das  normale  Parenchym  an  Konsistenz  etwas  über- 
^ftende  Herde  an  der  Oberfläche  und  der  Schnittfläche  der  Lunge  auffallen, 
^'idererseits  entsteht  im  Anschluss  an  die  hierdurch  gesetzte  Respirations- 
^^inderung  nicht  selten  ein  partielles  akutes,  vesikuläres  oder  auch  ein 
■^feßtitielles  Emphysem  (S.  400). 

In  vielen  Fällen  greift  die  Kapillarbronchitis  von  den  Bronchiolen 
'^^kt  auf  die  zugehörigen  Parenchymteile  über,  sie  wird  zur  katarrhalischen 
^^nehopneumonie.  Dadiu-ch  entstehen  Herde,  welche  das  Verzweigungs- 
*^iet  einzelner  oder  mehrerer  Lobularbronchien  betreffen.  Man  findet  dann 
^  der  Schnittfläche  der  Lunge  zerstreut  kleine  „lobulär'*  genannte  Ent- 
^^dungsherde  ^),  welche  infolge  der  Exsudation  ihren  Luftgehalt  teilweise 
^"^r  ganz  eingebüsst  haben,  sich  derber  anfühlen  als  atelektatische  Partien, 
^ti  welche  anfangs,  so  lange  sie  hyperämisch  sind,  sich  durch  ihre  intensiv 
^^  Farbe  von  den  letzteren  abheben.     Das   Exsudat   ist   im   Gegensatz   zu 

1)  Die  Erkrankung  heisst  daher  (im  Gegensatz  zur„lobär"  auftretenden  croiipösen 
^^comonie)  auch  Lobalärpneamonie. 


408 


Knp,  II I.     ErkmnkutigeQ  des  Eeäpii'atioiisappar&te«. 


dem  fibrinösen  der  fibrinösen  Pneumonie   hier  ein  seros-zelllges,   besteht  abo 
{Fig.  251)   aus   serüser    Flassigk(ik,    gewoclierten,    abgescbuppten    und  fettig 
degenerierenden  Epithel ien    und    mehr  oder   minder    zahlreichen  Leukocylen;' 
ferner  auch  aus  Fibrin,    dies  tritl  jedoeb   nicht  so  reiclilicb  auf,    dass  e?, 
bei   der   eroupöi^en    Pneumonie,    feste,   pfropfförmige    Gerinnsel    in   den  W( 
führenden  Riiumen  hervorruft.    Durch  Aspiration  aus  den  Bronchien  kann  auA 
Schleim   in  die  Alveolen  hineinkoiunien.    Von  dem   Zellreichtum  (abgeötoaseni 
Alveolare[)tthelien)   rührt    im  Vergleich    zu    den    Seldeindiäuten    der   Naroei 
„katärrbaliöche  Pneumonie**;  von  der  Verniiltelung  der  Bronchien  der 

Namen  ,,BronchopneU' 


&9 


^^# 


Untor- 

nml   iVbri- 
i'iicttmoiiiü 


monie*'.     Sehr   bald  geht, 
die  rote  Farbe  der  enliün — 
deten  Partien  in  eiue  g^^m^B 
rote  biä  graugelbe  über.  4m 
öich    zuerst    namendich  i^m 
den    zentralen    Teilen  <i%?r 
Herde   geltend   macht  und 
von  der  zunehmenden  Ter- 
fettung    des    Exsudats    ii^ 
dingt    wird.      Die   Herd» 
derkatarrbaliscben  Bn 
Pneumonie     sind    abo 
Gegensatz     zur    fibnni -, 
kleiner     „lobulär",     ' 
Hepatisation    hl  - 
vollständiger,  scitW- 
fer  als   dort     Di©  Kfl»* 
a  i  s  t  e  n  z  e  r  h  ö  h  u  u  |f    '^  i 
bier  nicht  so   stark ' 
bei    der    fibrin<>iien 
nionie.        Die     Sehe 
fläche  ist   nicht 
sondern    mangels    der   fibrinösen    Pfropfe   glatt   und   lässt   einen  gelWi<i*| 
Saft  absti'eifcn. 

Neben  diesen  pneumonischen  Herden  finden  sich  regelmassig  je-ne  ater  j 
'liSho-*^  ek tatischen  Stellen,  wckbe  infolge  dei*  stets  mit  vorhandenen  KüpS*^ 
piieuaionie,  broncbitis  durch  die  Verlegung  einzelner  Bronchiolen  zustande  kommen  ^ 
sich  von  den  entzündlichen  Infiltrationen  durch  ihre  schlaffere  Kon-i-w'^ 
ihre  dunklere,  mehr  cyanotische  Farbe,  sowie  dadurch  unterscheiden,  <l8^'  ' 
etwas  unter  die  übrige  Schnittflacbe  einge^'unken  sind  (Tafel  XXV,  FiiJ^J-^ 
S*  413).  Andererseits  siedeln  sich  aber  gerade  in  solchen  kollabierten  ^'^t^''^" 
mit  Vorliebe  Entzöndungserreger  an,  wodurch  sich  sekundär  Exsudst*«^' 
erscheinungen  in  ihnen  einstellen  und  die^^clben  nachträglich  in  derfawt  ^^ 
voluminösere,  echt  pneumonische  Herde  verwandelt  werden. 


Fig.  2Ö1. 

Kutarrhiili^ehe  Pneiunrinie  (^-^Y 

Im  Alv^^olarJiäiuun  abt'üstlitijvptHi^  Alveolsu-epitfaolitin  fifröaaeri* 
>!i3ni<n  mit  hf?11«TPm  ICi-rn)  iiiu!  Lcukocyton  (lüoitidr«  Zclloii  mit 
»lunkjun,  t.  T.  pulymurpheu  KtTricnl.  Aufwordem  ft>tnk{Srtilg«\ 
di$r«li  div  Hftrhing  ann  dt^m  oi^oisNhiiltigen  BC»rOseii  TraJiSäiidnt 


Begleifc- 
»redioin- 
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Indem  einerseits  die  einzelnen  Herde  der  Bronchopneumonie  durch  die 
fettung  des  Exsudats  von  den  zentralen  Teilen  her  abblassen,  während  an 
Peripherie  meist  ein  dunklerer,  hyperämischer  Hof  bestehen  bleibt,  indem 
er  in  der  Nähe  der  alten  Herde  frischere  Entzündungen  und  anderseits 
Üere,  atelektatische  Stellen  auftreten,  erhält  die  Lunge  auf  der  Oberfläche 
ui  der  Schnittfläche  oft  ein  sehr  buntes  Aussehen  und  eine  mehr 
nninder  ausgesprochen  marmorierte  Zeichnung. 
Je  zahlreicher  die  katarriialischen  Herde  auftreten,  um  so  mehr  werden  konfluierte 

'  Broncho - 

benachbarte  Lobuli  von  ihren  Bronchiolen  aus  ergriffen  und  es  konfluieren  Pneumonie. 
Inneren  entzündeten  Stellen  zu  grösseren  Flecken.  Schliesslich  kann 
^pßseerer  Teil  der  Lunge  ergriffen  werden  und  damit  eine  zusammen- 
^xide  Hepatisation  entstehen,  „coufluierte  Bronchopneumonie'*, 
i  weicht  auch  diese  von  dem  Verhalten  bei  der  croupösen  Pneumonie 
ne  ist  schlaff,  zeigt  eine  glatte  Schnittfläche  und  lässt  in  der  Regel 
iojh  ihre  Entstehung  aus  kleineren  Herden   namentlich   daran   erkennen, 

^frischere,  dunkelrote  Partien   mit   älteren,   grauroten  bis  graugelben  ab- 
sein, dass  der  Luftgehalt   nicht   so  vollkommen   wie  bei   der  fibrinösen 
imonie  aufgehoben  und  das  Exsudat  nicht  fest,  sondern  mehr  flüssig  ist. 
Auch  bei  dieser  Entzündung  der  Lunge  stellen  sich  sehr  häufig,  nament- 

Wenn  oberf^^hliche  Partien  derselben  ergriffen  sind,  zirkumskripte  oder 
gebreitete  seröse  oder  fibrinöse  Entzündungen  der  Pleura,  manchmal  mit 
üicher  Exsudation  ein. 

Der  gewöhnliche  Ausgang  der  katarrhalischen  Pneumonie  ist  der  in  ^l^' 
ckbildung,  indem  die  Exsudation  nachlässt,  das  vorhandene  Exsudat 
^  zerfällt  und  teils  durch  Expektoration  aus  der  Lunge  entfernt,  teils 
A  die  Lymphhahnen  resorbiert  wird.  Mit  dem  Freiwerden  der  Alveolar- 
öe  tritt  wieder  Luft  in  sie  ein,  das  Epithel  der  Wandung  hat  sich 
'Heriert  und  so  ist  eine  restitutio  ad  integrum  eingetreten. 

Anders  ist  der  Verlauf,  wenn  schwächliche  Respiration  und  mangel- 
te Expektoration  oder  Unwegsamkeit  der  Lymphwege  die  gehörige 
femung  des  entzündlichen  Exsudates  stören  oder  wenn  die  Exsudation  —  ge- 
^lüich  neben  einer  ähnlichen  Entzündung  in  den  mittleren  und  grösseren 
Schien  —  selbst  eine  chronische  wird.  In  solchen  Fällen  schliessen  sich 
3e  indurative  Prozesse  an,  welche  sich  einerseits  in  den  interlobulären -^"JSÄn«  in 

'  Induration. 

'ten  abspielen  und  zu  einer  Verdickung  derselben  führen,  andererseits  auch 
^rhalb  des  Parenchyms  auftreten.    An  der  fibrösen  Umwandlung  des  letzteren 

die  im  Anschluss  an  die  Atelektasen  sich  einstellende  Kollaps- 
^Uration  einen  wesentlichen  Auteil  (s.  S.  398).  Näheres  über  die 
Uutiven  Vorgänge  werden  wir  unten  bei  Besprechung  der  produktiven 
Umonie  kennen  lernen.  Neben  denselben  sind  bei  chronischen  katarrha- 
len Pneumonien  auch  die  Bedingungen  zur  Ausbildung  zirkumskripter 
'  diffuser  Bronchiektasien  und  bronchiektatischer  Kavernen,    j^^fjjjijj^j^ 

von    vikariierendem   und    interstitiellem    Emphysem    reichlich   gegeben  ^^o^neu- 
394  und  399}.     Endlich  bereitet  die  katarrhalische  Pneumonie   noch  den     monie 
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Boden  für  anderweitige  Affektionen,  welche  Lungenzerstörungen  hervorrnfen; 
es  gehören  hierher  tiefergreifende  Eiterungen  (nicht  bloss  eiterige  Eatanli^ 
und  Gangrän  der  Lunge,  das  sich  durch  Infektion  pneumonischer  Herie 
oder  bronchiektatischer  Kavernen  mit  Fäulnisorganismen  entwickelt.  Adi 
eine  Infektion  mit  Tuberkelbazillen  ist  wahrscheinlich  nach  vorangegangeaen 
katarrhalischen  Pneumonien  leichter  ermöglicht. 
Ätiologie  Kapillarbronchitis  und  katarrhalische  Pneumonie  können  für  sich  alleii 

derBolben.  ' 

auftreten,  sind  aber  auch  eine  sehr  häufige  Begleiterscheinungeiner 
Reihe  von  Infektionskrankheiten,  namentlich  solcher  des Kindesaltoit 
Scharlach,  Masern,  Diphtherie,  femer  Influenza  u.  a.  Bei  Rückenlage,  Ato 
narkose  etc.  kommt  die  katarrhalische  Pneumonie  durch  Aspiration  tob 
Schleim  oder  Verschlucken  besonders  leicht  zustande,  so  auch  gaox 
allgemein  bei  geschwächten  Individuen,  besonders  gelähmten  oderbe 
nonnnenen,  doch  finden  sich  hier  aUe  Übergange  zur  eigentlich  eiterigen  PDeo- 
monie  (s.  u.).  Wie  das  kindliche,  so  weist  auch  das  Greisenalter  «De 
grössere  Disposition  zu  katarrhalischen  Lungenaffektionen,  namentlich  sokbei 
chronischer  Form,  auf.  Dieses  vielseitige  Vorkommen  der  Lobulärpneumonij 
deutet  darauf  hin,  dass  auch  ihre  Ätiologie  keine  einheitliche  ist  NacbgewieM 
sind  bei  katarrhalischer  Pneumonie  der  Pneumococcus  (Fränkel  und  Weichsel« 
bäum),  der  Diplococcus  pneumoniae  (Friedländer),  der  Staphylococcus pji« 
genes,  der  Streptococcus  pyogenes  u.  a. 

Während  bei  den  bisher  beschriebenen  Formen  Entzündung  und  Ali 
ektaso  gewöhnlich  ausgesprochen  herd weise  auftreten,  gesellen  sich  mell 
diffuse  katarrhalische  Entzündungen  zu  jenen  Zustanden,  die  wir  als  Hjp> 
stase,  marantische  Atelektase  und  Splenisation  (S.  399)  kennen  gelernt  hab» 
Von  der  Hypostase  aus  kommt  es  durch  Exsudatbildung  manchmal  diwl* 
^IP\     2ur   sogenannten  hypostatischen  Pneumonie.     Meist   wird   aber  aiA 

Pneumonie,  diese  erst  durch  Verschlucken  etc.,  also  durch  Sekundärinfektion  bewiii^ 
was  ja  kurz  vor  dem  Tode,  zu  der  Zeit,  zu  der  auch  die  Hypostase  auflA 
sehr  gut  verständlich  ist. 

pieumJme  ^'  ^^^  eiterige  Pneumome.     Die   eiterige  Entzündung  des  Lungef 

parenchyms  beginnt  mit  Absonderung  eines  zeUigen  oder  zellig -fibrinfl«*; 
Exsudates,  das  aber  bald  ein  rein  eiteriges  wird;  mit  der  Exsudation  gÄ 
eine  eiterige  Einschmelzung  des  Gewebes  einher.  Die  Eitererreger  könaei 
auf  drei  Wegen  in  die  Lunge  gelangen :  von  den  Bronchien  her,  auf  dei 
Blutwege   oder,    von    Eiterherden    der    Umgebung   her,    auf   dem  W^  ^ 

ungsartoii:  Kontaktinfektion,  respektive  durch  die  Lymphgefässe. 

B  *"^hiT  ^^  ^^^  den  Bronchien  her  entsteht  eine  eiterige  Entzündung  derLüDg^ 

wege.  YfiQ  yf'iY  gesehen  haben,  im  Anschluss  an  andere  Pneumonien  oder  direkt » 
Aspiration spneumo nie  durch  Stoffe  verschiedener  Art ,  SpeiseA 
Mageninhalt,  Stücke  von  croupösen  Membranen  der  oberen  Luftwege,  wi 
zerfallenden  Neubildungen  derselben,  welche  durch  Aspiration  in  das  LuDp»" 
parencliyni  gelangen.    Man  bezeichnet  daher  diese  Form  der  LungenentzündooS 

Pneumonie. auch   als   F r e m d  k örperp n eu m on i c    oder   Schluckpneumonie.   S» 
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at  namentlich  leicht  zustande  (s.  o.),  bei  Bewusstseinsstörungen  und 
langen  der  Schlingmuskulatur;  hierher  gehört  auch  die  sogenannte 
uspneumonie''  (S.  101).  Entsprechend  ihrer  Entstehung  lokalisiert  die 
ickpneumonie  sich  vorzugsweise  auf  die  Unterlappen ;  je  nach  der  Menge 
Verteilung  der  aspirierten  Teile  bilden  sich  einzelne  zum  Teil  konfluierende, 
Ire,  anfangs  graurote,  hyperämische,  bald  aber  eiterig  zerfallende  Herde, 
ron  einem  hämorrhagischen  Hof  umgeben  sind.  In  der  Regel  findet 
neben  schon  vorhandenen  Eiterhöhlen  noch  frisch  eiterig  infiltrierte, 
ote  Stellen,  die  für  die  oberflächliche  Betrachtung  mne  gewisse  Ähnlich- 
nit  croupöeer  Entzündung  haben.  Das  Zustandekommen  einer  Eiterung 
durch  die  mit  den  Fremdkörpern  in  die  Lunge  gelangten  Mikroorganismen 
hylokokken,  Streptokokken)  hervorgerufen. 

Eiterige  Entzündungen  der  Lunge  können  auch  zu  bereits  bestehenden 
weitigen  Lungenaffektionen  hinzukommen;  am  häufigsten  geben  stag- 
ides  Sekret  chronischer  Katarrhe,  käsige  tuberkulöse  Prozesse  oder 
hiektatische  Kavernen  mit  zähem,  schwer  entfembarem  Inhalt  hierzu 
enheit 

Haften  in  den  aspirierten  Teilen  Fäulnisorganismen,  so  kann  die  Eiterung 
jauchig-gangränösen    Charakter    erhalten;    das    eingeschmolzene 
be  enthält  dann  eine  stinkende  Jauche. 

b)  Auf  dem  Blutwege   entsteht  eine   eiterige  Pneumonie,   wenn   das  iji*t^e^e? 
eitererregende  Mikroorganismen    mit   sich   führt   oder  durch   septische 

li  die  von  endokarditischen  Effloreszenzen  oder  eiterig  erweichenden 
iben  verschiedener  Stellen  herstammen  können.  Im  letzteren  Falle 
in  sich  zuerst  feste  hämorrhagische  Infarzierungen  finden,  welche  dann 
iterige  Einschmelzung  erfahren  (vergl.  S.  114).  Auch  zu  Gangrän  kann 
i  Anwesenheit  von  Fäulniserregern  kommen. 

c)  Von  benachbarten  Organen  her  kann  die  Eiterung  auf  dem  Lymph-  o)  »uf  dem 
I  in   die  Lunge  übergeleitet  werden;   so  entstehen  Lungen- A bscesse  im      ^®8«- 
5e  von  Lebereiterungen,   bei  Karies   der  Rippen   oder  der  Wirbelsäule; 
Cmpyem    der   Pleurahöhle    entsteht    so    die    sogenannte    pleurogene 
imonie.     Im   letzteren   Falle  sind   freilich   die   Eiter-Erreger  vielfach 

'  aus  der  Lunge  selbst  in  den  Pleurasack  gelangt.  Innerhalb  der  Lunge 
eht  die  weitere  Ausbreitung  der  Eiterung  mit  den  Lymphgefässen 
lalb  des  peribronchialen  Bindegewebes  (eiterige  Peribronchitis)  und  der 
itiellen  Septen,  von  wo  aus  sie  auf  das  Parenchym  übergreift. 
Die  eiterigen  Entzündungen  der  Lunge  führen  zur  eiterigen  Ein- 
Izung,  zur  Bildung  von  Abscessen.  Diese  können  durch  die  Pleura  Abscesse. 
3  oft,  wenn  die  Herde  bis  an  sie  reichen,  selbst  eiterige  oder  andere 
ndung  aufweist  —  durchbrechen  und  so  Empyem  und  Pyopneumo- 
(s.  u.)  erzeugen.    Die  Abscesse  der  Lunge  können  durch  Abkapselung 

4.  Die  produktive  Pneumonie.   Produktiv-entzündliche  Prozesse  in  der  Jve'^pSeu- 
»  nehmen  ihren  Ausgang  in  erster  Linie  von  dem  perivaskulären,     m<w>*e. 
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peribronchialen  und  interlobulären  Bindegewebe,   welches  ba 
seiner  Zunahme  in  dickeren,    zum  Teil   netzförmig   angeordneten  Zügen  das 
Lungengewebe  durchsetzt  (Taf.  XXV,  Fig.  252).  Vielfach  dringt  das  wuchendi 
Bindegewebe  auch  in  das  eigentliche  Lungenparenchym  ein,  inoff- 
halb  dessen  es  einerseits  Verdickung   der  Alveolarwände   bewirkt,  andeneiti 
auch  die  Alveolarraume  erfüllt  und  auf  diese  Weise  zu  einer  seh wieligeo, 
narbigen  Umwandlung  des  Lungenparenchyms  führt.    Solche  Protean 
haben  wir  schon  bei  der  KoUapsinduration  (S.  398)  und  bei  der  Eamifikatki 
(S.  406)  gefunden.    Progressive  interstitielle  Bindegewebswucherungen  schUeseei 
sich  an  chronische  Formen  von  Pneumonie  an,  welche  damit  den  öiankis 
einer  produktiven  Pneumonie  erhalten,  besonders  auch  an  chronische  Forma 
der  Kapillarbronchitis,  welche  in  fortgesetzter  Weise  zur  Bildung  von  kt/äA' 
tasen  und  KoUapsindurationen  führen,  vor  allem  aber  an  pneumonische  Fio- 
zesse,  die  durch  Staubinhalation  bedingt  sind  (s.  u.). 
Folge-  Als  Folgezustand   der   durch  Induration    bedingten  FunkUonsstörangat 

schliessen  sich  Emphysem  benachbarter  Gebiete  und  Bronchiektasien  (a.d(it) 
an  jene   an.     Immer  rezidivierende   oder  neu   hinzukommende    Katarrhe,  a 
denen  eine  solche  Lunge  mehr  als  andere  disponiert  ist,  führen  eine  Wiedff>  1 
holung  des  Prozesses   herbei,    indem   durch   die   Katarrhe   neue   AtelektaMl 
und  Indurationen  erzeugt   werden,    so    dass   schliesslich   ausgedehnttl 
Lungenbezirke  von   der   indurativen  Umwandlung  (Lungencirrhoi 
betroffen  werden  können. 

In  sehr  ausgesprochener  Weise  treten  interstitielle  Entzündungsp 
Pneiunono-  i)ei  den  sogenannten  Staubinhalationskrankheiten  oderFneumonokoniMll 

koniosen.  *^  .  '  I 

auf.     In  jede  Lunge  geraten  mit  der  eingeatmeten  Luft  auch  dereil 
staubförmige  Verunreinigungen,  und  zwar  um  so  mehr,  je  unrenff] 
die  Luft  ist,  welche  das  betreffende  Individuum  einzuatmen  gezwungen  ist.   Q^i 
ringe  Mengen  von  Staub,  wie  sie  jeder  Mensch  einatmet,  sind  der  Lunge  im  aH*  1 
gemeinen  unschädlich ;  ein  grosser  Teil  des  in  die  Luftwege  gelangten  Stanhi  j 
wird  schon    in  letzteren  zurückgehalten    und    kommt   also   gar   nicht   bis 
Parenchym   der  Lunge,    ein   anderer  Teil    wird   aus   derselben   rasch   wiedc] 
fortgeschafft^   entweder  expektoriert  oder  direkt  von  den  Lymphgefässen 
genommen    und   den   LymphfoUikeln,    resp.   den   Bronchialdrüsen   zugefälii(l 
um   dort   abgelagert   zu   werden.     Letztere  finden   sich  daher,    besonders  hii 
älteren  Individuen,  in  der  Regel  mehr  oder  minder  stark  pigmentiert    Auflk] 
Alveolarepithelien   und   weisse   Blutkörperchen   nehmen   mit  Vorliebe  Slaiib-1 
teilchen  auf  und  so  gelangen  die  letzteren  ebenfalls  teils  in  die  Lymphbahnei^ 
teils  mit  dem  Sputum  nach  aussen.     Verschiedene  Staubarten,  z.  B.  kohkt-  \ 
saurer  Kalk,    werden  auch  von  den  Körpersäften  gelöst  und   so  unschädlidl 
gemacht.    Wenn  grosse  Mengen  von  korpuskularen  Substanzen  aber  dauend 
eingeatmet   werden,    so   entwickeln    sich   in    der   Lunge   einerseits   chronisd»  j 
Bronchialkatarrhe  und  katarrhalische  Pneumonien,  andererseits  führt  die  8tii4 
ablagerung  zu  einer  Verdickung  und  Pigmentierung  der  interlobulären  Sep4 
welche  als  zierliche,  gefärbte,  bindegewebige  Netze  zwischen  den  Lobiilis  Ui 
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en.  Im  weiteren  gesellen  sich  hierzu  die  oben  angeführten  Folgezustände: 
lektase,  KoUapsinduration  und  interstitielle,  indurierende  Pneumonien,  da- 
m  Emphysem  und  Bronchiektasien. 

Die   Heilung   solcher  Affektionen    wird   besonders   dadurch   erschwert, 

der  chronische  Reizzustand,  in  den  die  Lunge  durch  die  Staubinhalation 
etzt  wird,  zu  neuen  Katarrhen  disponiert,  die  wiederum  Rückwirkungen 
ler  gleichen  Richtung  zeigen.  Eine  besondere  Gefahr  für  die  an  Pneu- 
okoniosen  Erkrankten  besteht  aber  in  einer  hochgradig  erhöhten  Dis- 
ition  zur  Lungentuberkulose,  welche  das  durch  die  chronischen 
Eündungen  veränderte  Lungengewebe  erfahrungsgemäss  bietet  Die  einzelnen 
nen  verhalten  sich  in  dieser  Richtung  verschieden;  so  trifft  man  bei  der 
hrakose  einen  viel  geringeren  Prozentsatz  von  phthisischen  Erkrankungen 
als  z.  B.  bei  der  Steinhauerlunge. 

Die  Koniosen  sind  zum  grössten  Teile  Gewerbekran khei ten ,  d.  h.  sie    j.^^^*^® 
n  bei  Arbeitern  auf,  deren  Beschäftigung  die  dauernde  Einatmung  derselben; 
verunreinigter  Luft  mit  sich  bringt    Nur  die  Pigmentierung  mit 
ble,  die  Anthrakosis,  ist  in  massigen  Graden  eine  allgemeinere  Erschei-  ^j^^^J^*' 
5  und  findet  sich  namentlich  bei  Stadtern,    während  die  Landbewohner 
ihschnittlich   weniger   pigmentierte  Lungen   haben  ^).     Im  allgemeinen  ist 
Kohlenstaub  das   die  Lunge   am  wenigsten  reizende  Pigment^   von   dem 
i  grossere  Mengen  abgelagert  wenlen  können,  ohne  ausgedehnte  cirrhotische 
»sse   hervorzurufen.     Meist   bilden    sich  nur   derbe,  pigmentierte  Knoten 

Verdickungen  der  Septen.  Die  Bronchialdrüsen  enthalten  reichliche 
Igen  von  Kohlenstaub  und  sind  dann  schwarz  gefärbt;  das  eigentliche 
genparenchjm  ist  dagegen  verhältnismässig  wenig  affiziert  Wie  es 
tat,  wird  Kohle  namentlich  dann  in  grösserer  Menge  in  die  Lunge  auf- 
)mmen,  wenn  andere  Staubarten,  welche  die  Lunge  heftiger  reizen  und 
}iere  Entzündungen  derselben  verursachen,  inhaliert  und  abgelagert  werden. 
Gehalt  der  Lunge  an  Kohle  ist  also  auch  ein  gewisser  MsCssstab  für  die 
Ige  des  in  ihr  abgelagerten  Staubes  überhaupt;  eine  Lunge,  die  wenig 
ile  enthält,  hat  überhaupt  wenig  Staub  inhaliert 

In  den  höchsten  Graden  kommt  die  Anthrakosis  bei  Grubenarbeitern, 
hlern,  bei  Arbeitern  in  Pulverfabriken,  Schornsteinfegern, 
iphitarbeitern  vor.  Erkrankung  an  Tuberkulose  fmdet  sich  bei 
13Vo  der  an  Anthrakose  der  Lunge  leidenden  Arbeiter.  Andererseits 
rt  sich  die  Kohle  auch  mit  Vorliebe  in  schon  (tuberkulös)  veränderten 
genteilen  ab.  Dass  und  wie  die  Kohle  mit  dem  Lymph-  oder  Blutweg 
der  Lunge  aus  auch  in  andere  Organe   kommt,   ist   bereits   besprochen. 

Bei  Arbeitern,  welche  in  ihrem  Berufe  Staub  von  Steinarten  einatmen 
nhauer,   Töpfer,   Arbeiter  in   den   Stampf  werken   der   Glashütten,   Glas- 


i)  Inhalierte  Kohle  macht  den  grössten  Teil  des  schwarzen  Lungenpigments  über- 
^t  aus;  ein  anderer  Teil  ist  durch  Blutungen  und  Umwundlung  des  Ifämatoidins  in 
Ines  Pigment  durch  kadaverüse  Einwirkungen  (Schwefel Wasserstoff)  bedingt. 
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3.  SidorosiB : 


M>B, 


\^if-  schleif ereieo ,  in  Porzellanfabriken,  Ultramarinfabriken),  entsteht  die  Chlii» 
kosis  („Steinhauerlunge**).  In  der  Regel  bilden  sich  hier  im  interstitiella 
Gewebe  sowie  auch  an  der  Pleura  zirkumskripte,  bis  hanfkomgrosse  Knota 
(Fig.  254)  von  derber  Konsistenz  und  grau  weisser  Farbe ;  dieselben  sind  mit 
Partikeln  des  Steinstaubes  durchsetzt.  Stets  ist  mit  der  Chalikosis  one 
reichliche  Ablagerung   von  Kohle   verbunden,   meistens  so,    dass  die  graoa 

Knoten  von  ein« 
schwarzen  Hofe 
von  Kohlenpif 
mentumgebensini 
Tuberkulose  eui- 
steht  bei  8— 16'fi 
der  an  Cha^t» 
Erkrankten. 

Die  Sideioflii 

(„Eisenlungel 

entsteht  bei  Aib» 

tern ,  die  viel  Lol 

einatmen    müssei 

die    mit    Eisen 

staub     veninni 

nigtist:  beiSchb 

sern ,     Schmieds 

Feilenhau^n  a.J 

Bei  Schleifern,  fi 

Steinteile  undlli 

tallstaub  einatma 

entstehen    in  de 

Lunge   gemischte  Ablagerungen    beider   Staubarten.     Die  Farbe    der  „Eias 

lunge"   ist   verschieden   je   nach   der   Eisenverbindung,   die    zur  Verarbeitia| 

kommt.     Durch  Eisenoxyd,    mit   welchem  z.  B.  die  Arbeiter   bei  der  Papi« 

fabrikation    und  Glasarbeiter   zu  tun  haben,    entsteht   die   rote,    durch  Eisa 

oxyduloxyd    und  phosphorsaures  Eisen    die   schwarze  „Eisenlunge".     Bei  di 

Siderosis    bilden    sich   sehr   diffuse  Indurationen,    welche   zu  schwiehger  TSu 

Wandlung  sehr  grosser  Lungen  teile  führen.   Chemisch  ist  ein  Eisengehalt  hi 

zu  1,45  ®/o  der  Lungensubstauz  nachweisbar.    Die  Prognose  betreffs  Infektki 

mit  Tuberkulose   ist   sehr   ungünstig;    von  den   erkrankten  Arbeitern  werde 

bis  zu  62,2  7o  phthisisch. 

Neben  diesen  häufigsten  Pneumonokoniosen  gibt  es  noch  eine  ganze  Reihe  wciterti 
die  teils  durch  Inhalation  anderer  mineralischer  Staubarten  (Kupfer  und  anderer  Metall« 
teils  durch  organischen  Staub  entstehen ;  zu  den  letzteren  gehören  die  Erkrankongen  daie 
Baum  wollstaub,  durch  Tabakstaub,  durch  Ilolzstaub  u.  s.  f. 


Fig.  254. 

Induration  der  Lunge  durch  Kalkstaub:  Chalikosis  (y). 

P  Pleura,  a,  a*  subpleural  gelegene  fibröse  Knotcu:   ähnliche  Knoten  auch 

im  Lungongewebe,  namentlich  in  der  Umgebiuig  der  (lefässe  g\  i  Terdickte» 

interloboläres  Septum. 


4.  andere 
Formen. 


Liinge, 
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1    Akute 
MiliaTtiibi*r- 


e)  TubPrkulose,  ^i^i^.^^ 

der  Tuherkuloi=ie  der  Limge  tmterseli eklen  wir  zwei  Kaiiptformen : 
Miliiirtuberlculose  (akute  disseminierte  Tuberkulose,  bämiitogene 
Lulos«),  welche  Teilerschoinung  einer  allgemeinen  Blutinfektion  ist 
Einbruch  eines  filteren  erweichenden  tuberkulnr^en  Käseherde^  in 
istande  kommt»  und  die  chronische  Lungen tuherkuloHe. 

1.  Akute  MHiiirtuberktilcftse. 

ler  akuten  allgemeinen  Miliartuherkulose,  deren  Geneae  bereits  im 
Teil  (S.  149  f.)   ausführlich    ubf^ehundelt  wurde,   entwickeln  sich 

agen    zahlreiche    über   das  Ge- 

36 n  disseminierte  Herde,  welche 

Zustande  grau- weisse  Knötchen 

schriebeiien  Art  darstellen  und 

mn  etwas  grösser  zu  seinpflegen^ 

iterlappen  (vergl.   Tafel   XXV, 

lind    Fig.   257);    dm    s^wis^ehen 

ude  Lungengewebe   ist  nahessu 

unverändert,    nur   etwas  hyper- 

l  ödemiitos,     Uni  die  gro^fineren 

erum  bilden  sieb  häufig  scharfer 

le,     hyjK^ramisdie    Höfe     uiul 

äerschei  null  gen   in   den    unmiit- 

enden  Alveolen,  In  den  Knot- 
ig greift   sehr  bahl  eine,    in    der 

Iben  beginnende  Verküsung  um  sich,  uiid  djinn  zeigen  dieselben 
von  einer  grauen  Peripherie  umgeljcne^  ZeniruDi. 

^  2,  Chronische  Luiigejituberkulose, 

ligemeinen  Teil  haben  wir  schon  besprochen,  dass  die  Tuberkulose 

ders   deren    chronische  Form   mit   besonderer  Vorliebe  die  Lungen 

^ir  haben   schon    gesehen,    daas    der  Tuberkelbaeillus    in    den  bei 

ifigsten  Fällen    primär  die  Lungen  angreift  und  zwar  mit  der  In- 

Ft,     Wir    iK^zeichnen  diese    Oenese  als    aerogene.     In    selteneren  g^^^J^e  dV- 

sondere   bei   Kindern,   erkranken    die    Lungen  zunächst  nicht,    tue     *''  **"'* 

dangen  aber  durch  die  Lunge  in  die  lironchialeu  Lymphdrüsen  und 

die  ersten  tuberkulösen  Veränderungen ;  von  hier  aus  ergreift  der 
e  Lungen    erst   auf   hämatogen em  Wege.     Auf  demselben 

metaötatisch  eine  Lungentuberkulose  sich  an  eine  entsprechende 
g  in  irgend  einem  anderen  Organe,  z,  B.  dem  Darm  anschliessend 
lesen  Fällen  erkrankt  fast  regelmässig  die  Lungenspitze  (häufiger 
links)  zuerst  die  Gründe  für  diese  Prädisposition  sind  schon  S.  144 
rgesetzL 


Fig.  257, 
Akute  MiHartübcrl£tjlt??<c. 


NhU  Grause. 


2,  Cliroui- 
Lungen* 
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Für  das  Verständnis  der  Wechsel  vollen  anatomischen  Ver- 
änderungen, welche  sich  bei  der  chronischen  Lungentuberkulose  an  den 
einzelnen  Gewebsteilen  der  Lunge  —  Bronchien,  eigentlichem  respirierendem 
Parenchym,  interstitiellem  Bindegewebe  —  entwickeln,  müssen  wir  uns  ?« 
allem  die  Verschiedenartigkeit  der  Wirkungen  ins  Gedächtnis  xor 
rückrufen,  welche  der  Tuberkelbacillus  hervorzubringen  vermag;  n 
wissen,  dass  er  bald  umschriebene,  bald  diffuse  ZellwucherungeOt 
bald  exsudative  Entzündungsprozesse  veranlassen  kann  (s.  S.  141  f.). 

Die  ersten  Anfänge  der  Lungentuberkulose  werden  nur  selten  ange- 
troffen, das  meiste,  was  wir  über  die  anatomischen  Verhältnisse  ihrff 
Anfangsstadien  wissen ,  stammt  von  einigen  Befunden  der  Tuberkuloae  iia 
allerersten  Beginn,  femer  vom  Tierexperiment  und  aus  UntersuchuDg  wn 
Stellen,  wo  die  Erkrankung  im  frischen  Fortschreiten  b^riffen  ist,  also  roc 
frischen  Eruptionsstellen  in  der  Umgebung  älterer  Herde.  Mit  den  hiervon 
kommenden  Formen  werden  wir  uns  zunächst  zu  beschäftigen  haben. 
^^^g^^J^'  Betrachten  wir  zunächst  dieaerogene  Genese  der  Lungentuberkulose 

Genese.    jJqq  j^j^  gewöhnlichen  Infektions  weg,   so   kann  hier  der  erste  Angriffspual 
CT^ffspuiikte ^'^^^  ^"  ^^^  Alveolen  selbst  gelegen  zu  sein.    Besonders  das  Expoimea 
TuWkci-  spricht  dafür,  dass  die  Bakterien  ungestört  hierher  gelangen  können,  hier  waem 
baciiiiis.    (]^  Alveolarepithel  angreifen,  dies  zur  Desquamation  bringen cn 
dass  nunmehr  die  typisch  tuberkulöse  Wucherung  und  gleichzeitig  Ezsudltft 
die  Folge  ist    Nach  Beobachtungen  am  Menschen  scheinen  die  Bakterien  ab 
auch  schon  in  den  kleinen  Bronchien  angreifen  zu  können  und  nun  hm 
dieselben  Veränderungen  zu  bewirken.     Ferner  spricht  vieles  dafür,  daw^ 
häufig  hier  nicht  im  eigentlichen  Bronchus   die  ersten  Veränderungen 
sondern  in  den  kleinen  Lymphfollikeln  der  Lungen,  welche  ja 
um  die  kleinen  Bronchien  gelegen  sind  und  welche  wie  lymphatisches  Ge«b 
überhaupt  zu  tuberkulöser  Erkrankung  disponiert  sind, 
^dorc^den^  Sehr  verschieden  sind  nun  die  Bilder,  welche  durch  die  reineEisi- 

ba?mu?*er- ^ ^ ^ * ^ "    bewirkt   werden    und   diejenigen,    bei    denen   der    Neubildung«* 
VorgSge:  prozcss  im  Vordergrund  stehen.     Betrachten  wir  erstere  zuerst, 
a)  Exen-  Wir   sehen   in    der  Regel   kleine,   rundliche  oder  auch  kleeblattfönuip 

b)Proii-  ^^^^^  ^^  ^^®  Lunge  eingelagert,  welche  etwas  über  das  Lungengewebc  f» 
feration.  ininieren  und  zunächst  eine  graue  Farbe  aufweisen;  sie  erreichen  gewöhaW 
daüve  Vor-  ctwa  Stecknadelkopf-  bis  Hanfkorngrösse  (Fig.  258  a  luid  b).  Bei  dt 
mikroskopischen  Untersuchung  enveisen  dieselben  sich  als  kleine  W 
Zündungsherde,  welche  das  Gebiet  eines  Alveolarganges  oder  eines  ^ 
bronchus  und  der  anliegenden  Alveolen  einnehmen  und  dasselbe  mit  eä* 
anfangs  zellig-fibrinösen  Exsudat  erfüllen  (Tafel  XXVI,  Fig.  255  ^ 
Fig.  256,  vergl.  auch  Tafel  XXVIII,  Fig.  265  a). 

Diese  Herde  sind  fast  immer  in  Gruppen  angeordnet,  und  »war  in  der  Alt 
dass  sie  das  Ausstrahlungsgebiet  eines  feinen  Bronchialastes 
nehmen  und  den  letzteren  umgeben  wie  die  Krone  eines  Baumes  seine 
Aste.    Oft  stehen  sie  auch  derart  im  Umkreis  um  einen  kleinen,  mit 


B.  tiiiiig«^. 
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ge  ebeM  noch  erkennbaren  Bronchus,  das>s^  wenn  mun  i^k-h  denselben 
äeine  letzten  Verästelungen  aufgelöst  denkt,  die  einzelnen  Herde  in 
I  Verlängerungen  seiner  feinsten  Zweige  fallen.  Die  Herde  spitzen  also 
,  den  Übergangrsstellen  des  Bronchial  bäume:*  in  das  respirierende  Lungen- 
Lrencbym.  Es  handelt  sich  hier  also  um  eine  katarrhalische  B r  o  u  e h  o - 
neumonie,  welche  zunächst  nichts  Charakteristisches  hat  Dies 
harakteristische  tritt  aber  bald  ein,  indem  der  Tuberkelbadllus  infolge 
er  fortt^'esetzten  Schädigung,  die  er  auch  dem  Exr^udat  beifugt,  die  für  ilin 
ypische  Nekrose,  die  Verkäsung  erzeugt.  Die  Exsudatmasseii  nehmen 
iun,  merst  hu  Zentrum,  einen  gelben  Tun  und  geronnene  Beschaffenheit  an. 
Da  bei  der  käsigen  Nekrc^e  auch  die  Wände  tler  Alveolen  und  Bronchiolen 
iWeriTen  und  unkenntlich  werden,  so  wandeln  die  Herde  sich  allmählich  in 
tokturlose  DetrituBmassen  um,  in  denen  nur  noch  die  Anordnung  der  elasti- 
<?ben  Fasern^  welche  dem  Frozess  lange  Widerstand  leisten,  die  ursprüngliche 


I 


ft  FiK.  258,  fr 

Knotige  ttiberkiilö««^  Bronehopneunif^uie, 

'kttiint  dio  Rrtipfviifünnigc  Anonluaui^  d**r  ktelnen  flcboirf  iini&clirj«ib«iuf'n  Kn^trhrn;  Iwi  a  i«t 
"  1  Ktvilcii  dar  AnÄciiluHB  dt^rsoUroii  wi  d<^r  Länge  nach  getroffene  Brofichiolen  xu  »fbou. 
Vergl  auch  Fig,  238. 


"'Uktur  des  Lunge ugev^^elies  erkennen  Ifisst,     Am  Rand  zeigen  die  Herde  ^ich 

f^tig  durch  Reste  inhidierter  Kohlenartikel  pigmentiert 

^kIq  vielen  Fällen   tritt  nun  in  den  Rand  teilen  der  kleinen  Herde,  welche 

Wüh  miliare  käsige  Pneumonie  bezeichnet,    also  um  das  mit  Exsudat     ^^^f^^ 

^ke   Lumen    herum,    die   proliferative  Wirkung,    also   eine   zellige  *'^' *'"""'""' 

-t"  eine  Zell  ig- fibröse  Wucherung  ein^  welche  häufig  auch  Riesenzellen  auf* 

^%t  und  t^ich  auf  die  Sejiten  der  angrenzenden   Alveolen   fortsetzt,  wodurch 

kleine  Herd  eine  zackige  Form  erlndt  unil  mit  Ausläufern  in  die  Um- 
^ung  ausstrahlt  (Tafel  XXVII,  Fig.  260).     Für  das  blosse  Auge  erhalten 

Herde  durch  die  «ellig-fibriöse  Umwandhuig  ihrer  Rnndpartien  eine 
^arfere  Abgrenzung ,  sie  prominieren  deutlicher  über  die  Umt^^eljung  und 
l«en,  am  Rande  wenigstens,  eine  mehr  gi-aue,  derbe,  oft  schwielige  Be* 
Uffenheit  auf;  kurz  sie  erscheinen  als  umschriebene  Knötchen,  welche 
li  von  elgenthchen  Tuberkeln  bloss  durch  ihre  Genese,  respektive  das 
Ißudat  unterscheiden  lassen, 

8ehAiftQ8.  Pftthologiteh«  Anmtomlc.   Spczjrll«r  Teil.    H.  Ann.  27 
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^^^Äsäo***^  Von  den  kleinen  käsj^^-pneumon »sehen  Herden  aus  schreitet  der  Pr^^^  1 

Broncbiti«  j^^  weiteren  Verlauf  auf  die  Wände  der  Bronchiolen  gelbst  fort;  er  bcgmö^l 
und  Pon-  '  vi 

bronchitis.  ^j^^  j^]^  Exsudation  in  daB  Lumen  und  zelliger  Infiltration  der  Btonctim- 
wand,  woran  sich  eine  Verkäsung  des  Exsudats  und  danu  auch  eine  k*^ 
Nekrose  tjer  Bronchialwand  ansehliesst;  achlier^slieh  wird  die  letztere  In  X^ 
abgehohcn  inid  dem  allmählich  erweichenden  Bekret  beigemischt  Wo  m 
Durchschnitten  die  ergriffenen  Bronchiolen  der  Länge  nach  getroffen  =W 
erscheinen  sie  dann  für  das  blosse  Auge  als  käsige  Stränge,  wdciif 
gegeneinander  konvergieren  und  sich  zum  Teil  vereinigen ;  wo  sie  auf  ^ 
Querschnitt    getroffen    sind,    l*ilden  sie  Gruppen  käsiger  Ringe,   die 

von  käsigem  Sekret  verstiofl 


<: 


t-O. 


IP 


Höh Iraum  um schl iessen ; 
letztere  entspricht  dem 
chiallumen,  der  Ring  ■^1'^ 
der  verkästen  Bronchiai  ^ 
Der  ganze  Prozess  wird  awi 
als^  bäs]g:e  Bronehiti«^  bi* 
zeichnet.  Auch  hier  komow 
häufig  7,ellig*fibr5se  Wuiii»^ 
rungen  vor  und  zwiir  snwoÜ 
in  der  ergriffenen  Brondnjt 
wand,  wie  auch  in  dem 
mlehster  Umgebung,  d,  h.  d«l 
peri  bronchialen  Bindege^ 
im  ersteren  Falle  komnil 
zu  fibröser  Unnvandlung 
Bronchialwand  und  unter 
?^  tan  den  selbst  zu  fibrüs^ 
literation  des  Bronchus, 
letzteren  zu  einer  fibrösen 
sclieidong  des  ergriffenen 
chialastes  —  fibröse  Bi 
eliHisrespektive  flbrÜsePi 
brancliitjs* 
In  anderen  Fallen  —  und  das  sind  im  allgemeinen  die  rauher 
sehreitenden,  bösartigen  Formen  der  Tuberkulose  —  zeigen  die 
Knoten  und  Stränge  Neigung,  sieh  nach  den  Seiten  auszubi-eiten ;  e§ 
wickeln  sieh  um  die  broncbopneumonischen  Knötchen  herum  EntxünJui 
hiSfe,  welche  dann  selbst  wieder  der  Verkäsung  anheimfallen.  Vou  d«r 
kästen  Bronchial  wand  aus  greift  der  Ejitzündungsjirozess  zunächst  atif 
peribronchiale  Bindegewebe  und  weiter  auf  das  anliegende  LungenpHWUcJi] 
über  als  käsige  P  e  r  i  b  r  o  n  c  h  i  t  i  a.  Indem  so  <1  ie  bronchopneumoiu! 
und  die  bnmchitisehen  Verihidenmgen  gleichsam  in  das  anliegende  0«' 
ausfliessen,    konunt    es    zu    vieltucbem    Konfluieren    der    einateln^l 


Fig,  259. 

Kji:Ni!:e   Eronchifis  mit  filirrtsf^r  Ptfribrnm'hilis  (Y'j. 

M(in    urkenRt    um    da«    Liimni    dio    vollkomnifn    vc^rkftst« 

B  r  ü  II  e  h  i  a  1  w  ii  ])  4 .    weldia  wiederuia   von    cineui   King 

(Ibroat^n  0ew«be»  umgeben  isl. 
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rii  n^lich  g'etrenriten  Herde,  Wi?Iche  dabei  ihre  <icharfe  Abgrenzung 
und  mehr  verlieren ;  statt  der  K«öt€heagnippeii  entstehen  grössere  Flecken, 
.en  Bronchiolen  aus  breitere,  ka&ige  Streifen  untl  Höfe  und  im  ganzen 
sti  hhitifcirnuge,  breit  gestielte  Figuren  (Fig,  262).  Damit  setzen  vielfach 
Ulzerations-  und  Zerfallsprozesse  ein,  welche  durch  Er- 
bving  und  Einschmelzungder  Käsemassen  zustande  kommen ; 
stehen  da  und  dort  kleine,  zackige  Erweiterungen  der  ßronchiaUumina 
?ö2b)  und  Zerfall öherde  in  den  kiUigen  Flecken, 

'W^enn  die  eingangs^  erwfüinten  miliaren  käsigen  Herde  so  dicht  neben- 
er   und  in  so  grosser  Anziihl  auftreten,    dass    sie    von  Anfang  an  mit- 


t 


(i  Fig.  '2^)2.  b 

^«Tltuluse  Brüll  c  ho  [ine  umo  nie  mit  mchv  ülxcUimhafU't  AiitibreUuiij,'  uod  tt'ilweiüem 
fluieren   d^?r  ursprittiglif^li    kU'iueti ,    ktioÜ^^en    uod    hrcmchitlsclicn     Herde    (ttusgedelintc 
bi-oniiliial**  Tub^rktilogf).     Nat.   Grösst\ 

*  «rk«tmt  maji  in  d»r  Mitte  mobrere  ijucrgetvoCTatie,  je  emun  Rinj?  liilttetidu,  vorklsti^  Broticbit^lpii 
lig«  Broucliiiti»).  Am  obereu  Baade,  otwtiJi  Unkä  vou  der  Mitto,  ein  IHngs  gi^trolTi^ner  rcr- 
•Mr^  verld^ter  Brvuchiolus  mit  zaclügera,   durch  Eiiischinelxuiig  dür  Wand  erweiturtDiti  Ltimn'n. 

fr  aji   taebrertTi    St«dk<u    begiiuicnde  KavenMinbilduuif.    mn    ander«!!    MatfH    grtroffotio    gr0i»8Prt> 
icl'Jon,  AU  dererQ  Innenwand  Meine  wcisslicho  Flecken  ui  finden  nrnd,  wckiio  lulierkulohon  Herden 
der  Seilt üimhaut  enUprocLen. 


iider  konfluieren,  so  entsteht  die  s^ogenannte  käsige  Pueumoiile  (Fig.  86B  p,j^J^5^|^ 

Tafel  XXVIIl);  die.Heibe  i^t  also  dadurch  ausgezei ebnet,  dasa  sie  von 
ang  an  in  mehr  diffuser,  flächen  ha  fter  Ausbreitung  auftritt  und  weniger 
Endbronchien,  als  das  eigentliche  Lungenparenchym  ergreift;  es  kommt 
ihr  wie  bei  anderen  Formen  der  Pneumonie  zu  einer  Flepalisation^  welche 
über  dus  Ge!>iet  einzelner  oder  zahlreicher  Lobuli  oder  selbst  über  ganze 
genlappen  ausbreiten  kann  und  dem  gemäss  als  lobulare  oder  lobärc 
ge  Pneumonie  unterschieden  winL  Auch  hier  zeigen  in  den  ersten  Stadien  des 
iesfles  die  ergriffenen  Lungenpartien  eine  grau-rote  Färbung,  welche  mit 
ahmender  Verka.*<ung  allmahlieh  in  einen  gelben  Ton  übergebt;  die 
littfläche  weist  eine  leicht  körnige  Bt-schuffeiiheit  auf,  welche  aber  lange 
t  so  ausgesprochen  erscheint,  wie  bei  der  crouposen  Pneumonie;  all- 
lich winl  das  hepatisierte  Gewebe  trockener  und  fester.  In  tler  Ungleieh- 
tigkeit,    mit    welcher    die  Verksisung    vor    steh    geht,    kann   man  in  den 
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apparüte«. 


flÜkopfteliQ 


meisten    Fällen    die  Zusaninieiisetzuiig    des    Prozesses    aus  ureprünglicb  sc^^* 
reicheren ,    konfluierenden    kleineren    Herden    erkennen.     Regelmassig  fiD<^<^ 
sich  in  dem  verkästen  Gewebe  da  und  dort  ^^clion  erweichte,  halb  oder  g^fl 
flüssige  Stellen,  " 

Bei  der  mikroskopischen  Unte^i^ueLung  (Fig.  264  findet  i^***" 
^*'^^^^j'j;^ ^'^i  auch  hier  naturgemßss  im  Beginn  der  Erkrankung  ein  katarrhaliseliei?  o^^^' 
fibrinöses  Exsudat  in  den  Alveolen  ajigesainmelt;  häufig  fällt  auch  eiae  ^^ 
stiu^ke  Wucherung  von  Alveolarepithelien  in  denselben  auf  („DesquamaUJ''" 
Pneumonie");  die  Alveolarwande  zeigen  sich  oft  durch  zeilige  WucheniHf 
aufgetriehen  und  verdickt;  später,  mit  eintretender  Verkasung  wirdd»3gan»P 
zu  enier  dichten ,    aus    einem    scholligen    bis  köro igen  Detritus  ziisajnmen|^ 


Fig.  263, 

Lobuläre  kilsige  Pneuimmie. 

ITto  Inl^rlobnliiren  S«i>tft  e.  T.  als  bolle  Linien 
erketiahiLT;  «lie  von  ihnon  uinHcbkiasetHMi  Lunp^n- 
lUppchcn  teils  t>ntxii1ndliek  infiltriert ,  dunkel 
(ret^JitB  obenX  t^'^B  nehnu  vorkaat,  tiutl  (lÜDkn 
oben).     [Nat.  Grösau.) 


Fig,  264. 
TtiberkulÖHC  Pneumonie  (*f*)* 
Zwei  Alveolfln.  An  dor  Ah ' 

Eloj^niftreiche   Epitbfliün,  1*1»  Bill 

ildc»nd  (</),  toilwt-iBo  in  AI     .     , 
men   der  AlYC4>lfln  IIxuadtAt  out  Üandi«! 
und  des qii Amiart« n  Epithclipti  < 


fiektüvi 


Gall<'rtJgo 
HopTiti- 


h)  Produk- 
Hvo  Vor- 
ginge: 


setzten    Masse,    in    welcher    nur    die    elasti^^cben    Fasern    noch     die 
Struktur  des  Lunge ngewebes  aodeuteti. 

Noch  eine  Form  der  Exsudation  mu»s  erwähnt  werden,  die  sogentnd 
gallortige  Hepatisation,  eine  eigentümliche,  weiche,  graue  Hepatisatioa  d^ 
Lungengewebes,  welche  besonders  die  Unterlapj>en  in  diffuser  Atldddtlllll 
zu  befallen  pflegt  und  auf  einer  starken  gallertig-serösen  Durehtninkung  <h 
Gewebe.^  und  Ausfüllung  seiner  Hohlräume  beruht  (Tafel  XXIX,  Fig.  267| 
dieselbe  kann  sich  wieder  losen  oder  in  eine  käsige  Pneumonie  übeig€»bd 
Wahrscheinlich  ist  dieselbe  nicht  durch  die  Tuberkelbazillen  selbst,  ^ndeti 
durch  Toxine  bewirkt,  die  von  den  letzteren  produziert  w(*rdeu. 

Wir   balK^n    bi^sber   die    Wirkung   des  Tiiberkelbacillui?    besprocbefi,  i 
welcher  dü^  Exsudat  im  Vortlergmnd  ?-tebt  und  letzteres  dadurch  charaku 
iest,  dafi8  ee  spüteir  verkäst»  also  die  miliare  oder   diffuse    käsige    Poe 
Daneben    haben    wir   auch   hier   schon    proliferative  Vorgange    Ijei^odersj 
Rand  jener  Herde  auftreten  sehen. 

Die  noch  häufigere  Wirkung  desTuberkelbacillueistjtl 
die,  dasa  es  zu  einer  fast  reinen  P  r o  1  i  f  e  r  a  t  i  o  n  kommt,  sei  es  —  ' 
meist  —  in  Form  einzelner  zunächst  s u b  m  i  l  i arer  und  miliarer  Ktiötelj 


Flg,  265».  (S,  4190 
Kftsige  Poeumotue  (V)- 
Di«  «laatiBclieD  Fuem  (blauBehwsn  QAcb  W«lg6rt  geftrbi)  sisd  e.  T.  teratArt.    Alle  A1y# 
luil  welligen  MEasen  dicht  ioflltrlort,  welcho  sifln  dnreh  BieMinxeUen  (a)  mid  Hekrtrao  i,»>  «U  ^ 
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in   Form    mehr  diffusen  Granulationsgewebes.     Beide  haben 
rli  tuberkulösen  Bau. 

Mit  Sicherheit  sind  sie  von  bronchopneumonischen  Herden  nur  durch 
skopische  Untersuchung  zu  unterscheiden;  man  erkennt  dann,  dass  die- 
m  nicht  auf  einer  Ausfüllung  der  Hohlräume  des  Lungenparenchyms 
en,  sondern  kompakte,  rundliche  oder  auch  zackige  Knötchen  darstellen, 
e  zwischen  den  Alveolarräumen,  in  der  Wand  der  Alveolen  gelegen  und 

eine  zellige  Wucherung  in  der  letzteren  entstanden  sind  (Taf.  XXVII) 
261);  sie  setzen  sich  aus  den  gleichen  Elementen  zusammen,  wie  die 
rkel  anderer  Organe:  epitheloiden  Zellen,  Riesenzellen  und  Wanderzellen 
liedener  Art.  Im  allgemeinen  ergibt  auch  das  Verhalten  der  elastischen 
'n  ein  gutes  Unterscheidungsmerkmal  zwischen  Tuberkeln  der  Lunge 
pneumonischen  Herden,  indem  dieselben  innerhalb  der  Tuberkel  meist 
Q  oder  wenigstens  rarifiziert  und  auseinander  gedrangt  sind,  jedenfalls 
nicht  wie  in  den  pneumonischen  Herden  noch  die  alveoläre  Struktur 
iten. 

Auch  hier  setzt  dann,  wenn  das  Gewebe  ein  gewisses  Alter  erreicht  hat,  in- 
der  andauernden  Wirkung  des  Bacillus  und  der  Gefässlosig- 
des  Gewebes  zentrale  Verkäsung  ein,  die  immer  mehr  um  sich  greift, 
er  Nähe  entstehen  durch  Kontaktinfektion  neue  ebensolche  Tuberkel ;  sie 
deren  und  so  entstehen  auch  grössere  Konglomerattuberkel  und  aus - 
jhntere  Verkäsungen,  die  den  auf  exsudativem  Wege  der  käsigen 
monie  entstandenen  völlig  gleichen  können.  Die  Tuberkel  bilden  sich  in 
A^lveolarsepten  und  dem  Bindegewebe  und  gehen  dann  auch  auf  die 
shien  über,  wo  sie  —  in  grösseren  derselben  —  die  gewöhnliche  Form 
Schleimhauttuberkulose  annehmen;  sie  ulzerieren  hier  denn  auch  zu 
eren  und  kleineren  zackigen  Geschwüren.  Während  wir  hier  Tuber- 
e  in  den  Bronchien  beschrieben,  welche  sich  sekundär  an  Tuberkel,  die 
t  im  Lungengewebe  entstanden,  oder  besonders  an  käsige  Pneumonien, 
denen  Sputum  die  Bazillen  in  die  Bronchialäste  brachte,  erst  anschlössen, 
ja,  wie  bereits  erwähnt,  der  ganze  Prozess  in  der  Wand  der  Bronchial-  Beginn  in 

auch  seinen  Anfang  nehmen,  um  dann  entgegengesetzt  der  ge-  cli^aiwand. 
liehen  Art  der  Ausbreitung  distalwärts  nach  dem  Lungengewebe  zu  fort- 
ireiten.  Auf  die  bisher  beschriebene  Art  können  da  sich  beide  Prozesse, 
1er  tuberkulösen  Granulationsbildungen  und  der  der  käsigen  Pneumonie, 
>  kombinieren  schon  ausgedehnte  Tuberkulosen  der  Lungenspitzen,  ent- 
min. 

Betrachten  wir  nun  die  Wege,  auf  welchen  der  Prozess  sich  äusserst 
dl  über  die  ganze  Lunge  verbreiten  kann.  Einen  haben  wir  schon 
3n   gelernt,    die    Kontaktinfektion,    die    Ausbreitung    per   continuitateni. 

zudem    stehen   den    Bazillen    hier   drei  Wege    zur  Verfügung,  die  für 
and  somit  der  Tuberkulose  noch  schnellere  Propagation  sorgen,  nämlich  ^^^J^^^^^{!5 
ir  Bronchialweg,    2.  der  Lymphweg,    3.  der  Blutweg.  deÄuge- 
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B^nehilr™  ^'  ^®^  Broncliialweg.     Wir  haben  schon  gesehen,  wie  sich 

^«^o-     die  käsige  Pneumonie  an  die  Bronchien  anschliesst>  sich  auch  in  ihrem 

entwickelnd.     Auch  die  Einzelknötchen  sehen  wir  ja  im  Innern  der  Bn 

und  wenn  sich,  wie  oben  gesagt,  solche  in  den  zur  Bronchialwand  gehe 

LymphfoUikeln    entwickeln,    so  haben    auch  hier  die  Bazillen  ebenso 

den    beiden    zuerst    erwähnten    Fällen    jede    Gelegenheit,    in   das   Brc 

lumen    zu    gelangen.     Von   den    ergriffenen  Bronchien    werden  Bazillc 

bazillenhaltiges  käsiges  Exsudat  wieder  in  andere  Bronchien  und  Bron 

aspiriert    und   rufen   daselbst    wieder    neue    bronchopneumon 

Knötchenhervor.    Im  ganzen  und  grossen  halten  sich  die  neuentsta 

Tuberkel  an  den  Bronchialsaum  und  geben  somit  auch  dem  Durchschn 

gruppenförmige  Anordnung.    Man  spricht,  wenn  die  Käsemasse 

^nd'p'eri-  Verlauf  der  Bronchien  folgen,    von  Bronchitis  caseosa,  oder,  wc 

^caseosa***  Entwicklung  der  tuberkulös-käsigen  Masse   um    die  Bronchien    vor   su 

(meist   in  Lymphgefässen,  s.  unten),  von  Peribronchitis  caseosi 

feines  Loch  in  der  Mitte  der  käsigen  Knötchen    kann    dann    noch    ai 

Durchschnitt  das  Bronchiallumen,    wenn   es  noch  erhalten  ist,    andeuti 

dem  den  Bronchien  benachbarten  Lungengewebe  entstehen  durch  Aspii 

von  diesen  aus  wieder  überall  neue  käsig-pneumonische  Herde  und  Ke 

^L'mh-°*  2.  Der    Lymphweg.     Schon    von    vorne    herein    können    Ti 

wt'ge.     Bazillen  nach  Abstossung  der  Alveolarepithelien  in  die  in  den  Alveolar 

beginnenden    Lymphbahnen    gelangen    oder  sie  werden  von  kleinen  t 

lösen  Herden  oder  pneumonischen  Stellen  aus  in  diese  verschleppt  und  ge 

Bildung  von  Resorption  s tu b er k ein  (S.  148)  Veranlassung.    Häufig 

sich  solche  Resorptionstuberkel  in  grossen 
oft  in  Gruppen  um  einen  älteren  Herd 
angeordnet  oder  zwischen  bronchopneuni 
Knötchen  eingestreut,  denen  sie  für  das 
Auge  oft  vollkommen  gleichen.  Auch 
die  Bazillen  von  den  Bronchiolen  aus 
peribronchiale  Gewebe  gelangen. 

Dann    ist   das   die  Bronchien    umg 

sogenannte    peribronchiale   Bindegewebe 

sächlich  Sitz  der  Erkrankung.     Auch  di 

vaskuläre    und  interlobuläre  Bindegewebe 

hier  eine  grosse  Rolle.    In  den  genannten 

gewebszügen    verlaufen     nämlich     die    ] 

gefässe  der  Lunge  gegen  die  Bronchialdrii 

konvergierend    und    schliesslich    in    diese 

sammelnd;     in    den    Wänden     dieser    I 

bahnen  und  der  nächsten  Umgebung  bilde 

durch  die  mit  der  Lymphe  verschleppten  Tuberkelbazillen  dann  Reihen  1 

Knötchen,    welche   oft   durch    fibröse  Stränge  miteinander  verbunden  \ 

und   dem    Verlaufe   der   Bronchien,    beziehungsweise   der  Blutgefässe  1 


Fig.  26G. 

Int4?rstitielle    (interlobuläre    und 

peribronchiale)   Tuberkulose    in 

der    Umgebung    einer   Kaverne. 

(Nat.  Grösse.) 


^  '-0 

Fig,  268.  (9.  422.) 

loteretaUelle  TabtsrkiiloAe  (LymphimgiiiB  peribronohiftlis  nodoMi);  (^V 

b«n  v«n  KndtclMn,  welehe,  dem  Y^rUnte  von  BroneTuVn  folgent!,  Im  lnteT«U^«U«n  B\fi^«%«r>ii«fb« 
binäiBben.    (Färbung  mit  Or4'«iii.) 
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dem  peribroncliinlt'n  Bindegewebe  kann  der  Prozess  imch  auf  die 
:hialwaud  sekundär  ül>ergreifen  und  in  das  Lumen  derselben  einbrechen, 
cb  e^  wieder  zu  weitt^rer  Ausbreitung  auf  dem  Bronchialwege  komiivL 
>en).     Die    Verbreitung    iiuf    dem    Bronchien-   und    Lymphwege    i.sl,  da 

zusammen  verlaufen,  oft  selnver  zu    uiik^rscheiden.     Wenn  dt^r  Prozess 

wesentlich  an  die  Lymphbahnen  der  interlobulären  Bindegewebe  hält, 
scheinen    käirig-fibröse    Stränge    in    vorwiegend    netzartiger    Anordnung,    i^yn^r!'- 

gpricLt  in  solchen  Fällen  von  interstitieller  Tuberknlose  oder*^^'^*^'*"^"''^'*''* 
phnngitis    tiiberculosa    iieribronehialis,    respektive    perivaseularis  **^^*"^^',^Jj** 

266  und  Tafel  XXIX  Fig,  2üH).  vlseüwL' 

3.  Der   Blutweg    wird,    wenngleich  ^teltetier,   im  Verlauf  der  clironi- \^^V^  ^^^^^ 

Lungentuberkulose  eingeschhigen,  indem  gelegentlich    ein    Käseberd  in 
iulgefäss  durch  bricht;  handelt 
ch    um    eine    Arterie,    so 

hierdurch  das  ganze  Ver- 
g  u  n  g  s  g  e  b  i  e  t  derselben 
?rt  und  innerhalb  desselben 
Eruption  dij^seminterter  Herde 
rgerufen  wer*len.  War  das 
ierte  Gefäss^  eine  Vene,  bo 
akute        allgemeine 

ar tuberkulöse   (S.    141*) 
'olge  sein.      Im  allgemeinen 

sind  die  Vorgänge  relativ 
I,  weil  Arterien  sowohl  wie 
n  i  r  I  n  er  h  a  l  b  tu  bc  rk  u  I  oser 
e  in  der  Regel  frühzeitig 
'Heren  (S.  151).  Wie  schon 
iDt,  kann  aber  sekundär  von  den  bronehialen  Lymphrlriisen  oder  meta- 
eh  von  anderen  Orgajien  bei  Tuberkulo.^e  dieser  der  BlutJ^troni  die 
•rsten  Tuberkelbazilkn  den  Lungen  zuführen,  die  dann  hier  haftt^n 
en    und    die   spezifischen    Veränderungen    erKeugen.     Der    Prozess   greift, 

später  in  derselben   Wei^iG  um  sich,  wie  bei  der  aerogenen  Infektion* 

Die  biiiber  aufgezählten  Prozesse,  welche  zeigen,  wie  nmnriigfaeli  und  J.^j^^^^_ 
adehnt  die  Verbreitungsarten  der  Tuberkulose  in   der  Lunge   sind,    kann   "IJ^JJ^j.^*''' 

als  Grundformen    der   chronischen   Lungentuberkulose    be-     ^uioac; 
nen ;  es  scbliessen  sich  nun  bei  dem  chronischen  Verlauf  der  Erkrankmig 
shiedene  andere  Erscheinungen  an,  welche  man  teils  als  eigentliche  Folge- 
rnde, teils  als  Kurnplikationen  auffassen  niuss. 

Im  Bereich  der  kleinen,  knotigen  broncbopneumonischen  Merde  erleiilet  ^'^  '^'J^,"'^^^' 
zwischen  letzteren  liegende  Lungenparenchym  sehr  hiiuf ig  eine  Kollaps-  ^^^^""^ 
ektase,  welche  durch  die  den  Prozess  hegleitende  Verlegung  kleiner  at«ioktaii», 
cbiolen,  respektive  die  obliterierende  ßrunehiuhtis    %Tnirsacht  wird;    man 

dann  «lie  knotigen  Käseherde  in  einem  lividen,  weichen,  aber  luftleeren 


mg.  970. 

K uo t i g <■   t  u  b e  r k u  1  Ö s t»    B ro n e h o i» ti e m o n  i o 

mit    K  ol  lapsio  d  11  rill  i '>ri    ilrs    Äwiscben    deu 

Kii<it"'bt*!i  jefplegeiitn   Lno^Hiiparenchjma ; 

das  ÜHttartt  Hutikel,  tungeHonken,  liuks  swei  (normale) 
nroin^hifllqucTselinittf.    (Nat.  Gröaue.) 
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und  etwaB  eingesimkenee  Gewebe  liegen.     Auch  hier  stellt  sich  nach  einigi^s 
Zeit   oft   eine  Kollaps- liidurii  tion,    d.  h.  eine  bindegewebige  UmwiDC 
lang  des  Gewebes  ein  (8.  398) 

Es  r^eht  durch  dfe  genannten  indurierpnden  Prozes.'ie  zwar  Lungengevet 
in  grösserer  oder  geringerer  Ausdehnung  verloren,  allein  trotzdem  ist  der  Pn)ie?=^ 
im  ganzen  ein  relativ  günstiger,    indem  die   schwieligen    Massen   entschied«:^ 
die  weitere  Ausbreitung  der  tuhcrkiilosen  Herde  er.'^chweren.     Tatsachlich  Rnt^^ 
man  nun  gerade  in  solchen  Fällen  mit  besonderer  Häufigkeit  HeiiiingÄrurg;aag^ 
welche    nmn    auch    sonst  an   den  käsigen  Bronchopueumonieii  und  Knötebep 


Fig.  271. 

Wiitifl  einer  tub<?rkuli>»en  Kaverne  (J^)^ 

e  llfihi«,  k  kftnigo  W»ri(l,  c'  t**  klaiiie  frischo  Z«rfallh6h1cii.  (  TabcrkoU    Nacli  link«   ilbrü^iet  < 
in  deniJ>iolbeii,  b  Bronchien,  ff  GeflsM. 

btKibacbten    kann.     Kr^   bandelt   sich    hier   um  eine  fibröse  Eiiikapst'lung  ^^  | 
Herde  und  schliesslich  mich  fibni5*e  Umwtmdlnng  derselben  (vergl.  8.  HOl 

So  entstehen  duix-b    alle    diese  Bindegewebswucherongen    die   in  tui»*^  1 
kulöaen  Lungen  sehr  häufigen,  derben,  narbigen,  schwieligen  Partien,  in  ^  i 

?Mdurftüin '"'^'^^    reichlich    Pigment   einlagert,     die    sogenannte   schläfrig«    IhiIutäIK* 
In  diesem  luftleeren  Gewebe  finden  sich  oft  kleinere  oder  grössere  KadJ< 
fast  regelmäßig  findet  nmn  solche  Stellen  an  den  Lungenspitzen« 

Verkanmng,  Femer    erleiden    kleinere    Käseherde   häufig   eine  Verkalkott g»  •**! 

durch  sie  zuerst  zu  kreidigen,  dann  ^u  steinharten  Mas^sen  werden,  ir«  ^*^  1 
die  Bazillen  zugrunde  gehen.     Bis  linsengrosse   und   grössere ,   in  schwi^J 
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gesohlossene  Kalkherde  liütleti  neben  deu  oben  erwähnten  Ver- 
einen der  hiiufigsten  Befunde  an  der  Lungeni*pitze.  Auch 
phthisische    Prozesse    können    schliesslich    abheilen  *    wöbet    es 

zu    öUirker   Einziehung   dos   Thoi'ax    („R^'tr^^^'"^ dement  thonicirjue*') 

n  zur  Heilung  tendierenden  oder  doch  langsamer  um  sich  greifen- 
V  steht  nun  als  exrjuisit  bösurtiger  Prozess  die  E  i  n  s  c  h  ni  e  1  z  u  n  g 
ISsen  gegenül>er^  welche  ?chon  an  ganz  kleinen  Heiklen  zustande 
üD,  regelmrissig  aber  eintritt,  sowie  die  Verkäsung  eine  gro8[?er0 
*,  einerlei  ol>  durch  Verkäsiung  von  Tuberkeln  oder  pneumonischen 
reicht  hat.  Die  vorher 
ene  Masse  wird  durch 
ahme  flijssig  und  bildet 

ei  te  rah  n  1  ich  e ,  gel  be, 
oder  auch  dünnflüssige 
b©  reichlich  kleine  Käse- 
Mit  und  ihrer  Kntiüe- 
8s  in  einer  Höhle  des 
iner  Kayerno  gelegen 
zumeist  am  o}>eren  Teil 
ppen  enti^teht  (vergl 
[n  der  in  Erweichung 
Wand  solchem  Kavcrriiii 
ur  Regel  zahllose  Tul>ir 

Van  der  Höhlen  wand 
ft  der  tuberkulöse  Pro- 
di© Verkaaung  direkt 
uliegende   (lewebe   fort. 

hrdt  auch  A'w  fort- 
inschmelzung  Schritt^  so 
uelich  sehr  grosse,  ja 
I  ganzen  Lungenlappen 
e  Kavernen  sich  bilden 
^i    dem     Fortsi*hreiten 

lelzung  leisten  die  einzelnen  Gewebsteile  derselben  ungleichen  Wider- 
Ingsten  widerstehen  die  fibrös  entarteten  Bronchien  undGefässe,  welche 
unartige  Vorsprünge  an  der  Wand  der  Kaverne  bestehen  bleiben 
als  derbe  Strange  durch  die  Huhle  hindurchziehen.  Die  Gefasse 
hierbei  meistens  durch  Wu eherung  ihrer  Intima  frühzeitig  obli- 
ird  ein  Oefüss  tlurch  Ein  Schmelzung  seiner  Wand  arrodiert^  bevor 
[16S  des  Lumens  eingetreten  war,  so  entstehen  Biotungen  in  die 
id^  wenn  letztere  mit  einem  Bronchus  in  Verbindung  steht,  tritt 
ein.  Solche  Blutungen  entstehen  auch  nicht  selten  von  kleinen 
nen    aus»    welche    äicb   an    den,   aus   der  Kavernenwand  heraus- 


b)  ÜIcer5«6 


Fig.  272. 

Aqs  tWr  Wiiiid  diierjK:iv<.*rnc*t  (Y), 

Vüllig  ubliltirit^rie  G^tlmsa.     EluMtictclie   Fuäerii   nocl* 
mm  grosdi^n  Teil  crfaaUüti. 


oea; 


ßlutuiiMn, 
Hlmoplod. 
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Pbihisis 
pulmonum. 


Gallopie- 

rende 
Phthise. 


Kompli- 
katiuncn 
der  Tuber- 
kulose : 
Katari  hali- 
scho  Bron- 
chitis und 
Pneumonie. 


ragenden  Gefässstümpfen  bilden.  Auch  zu  Beginn  der  Tuberkulose  kanc= 
sogenannte  „initiale  Hämoptoe",  oft  das  erste  Zeichen  jener,  eintreten^ 
wenn  ein  kleines  Gefuss,  welches  noch  offen  ist>  einem  frischen  tuberkulöeeK:: 
Prozess  zum  Opfer  fällt  Die  Wand  der  Kaverne  findet  man  in  frisdie^ 
Fällen  immer  mit  käsigen  Massen  bedeckt,  öfters  hängen  an  ihr  noch  gani»^ 
Stückchen  abgestorbenen  Lungengewebes.  Früher  oder  später  erreicht  eine  mM 
vergrössernde Kaverne  einen  mittleren  oder  grösserenBronchialast,  durcj 
welchen  sie  dann  ihren  Inhalt  dem  Sputum  beimischt,  in  dem  dan  i 
reichliche  Bazillen  erscheinen.  Ist  auf  diese  Weise  eine  Konimunikatic>] 
mit  der  Aussenwelt  hergestellt,  so  ist  damit  auch  Gelegenheit  zu  verschiedäo 
artiger  anderweitiger  Infektion  der  Kaverne  gegeben.  In  ihrer  Wa:ii( 
stellt  sich  dann  nicht  selten  eine  heftige  eiterige  Entzündung  ein;  seh^ 
häufig  siedeln  sich  auch  Fäulniserreger  in  der  Kaverne  an  und  erzeugen 
eiterig-jauchige  und  gangränöse  Prozesse,  die  auch  auf  das  Gewebe 
der  Umgebung  übergehen  und  Lungengangrän  hervorrufen  können.  AncA 
Schimmelpilze,  wie  der  Aspergillus,  können  jetzt  angreifen,  indem  de 
sich  hier  entwickeln  (Pneumonomycosis  aspergillina).  Auf  die!» 
schriebene  Art  geht  durch  alle  möglichen  Prozesse  ein  grösserer  Teil  der 
Lungensubstanz  verloren,  Phthisis  pulmonum. 

Der  Vorgang   der  Erweichung   und  zunehmenden  Kavernenbildung  ist  , 
es,    welcher   am   raschesten   zu   einer   Zerstörung   der    Lungensubstanz  fültftj 
und,    neben    den    Formen    ausgedehnter    käsiger   Pneumonie,  den  in  kuneal 
Zeit  letal  verlaufenden  Formen  der  Tuberkulose  („flori de,  gallopierende 
P  h  t  h  i  8  e")  zugrunde  liegt.     In  weniger  ungünstigen  Fällen    setzen  die  ob« 
erwähnten    Prozesse    der    fibrösen    und    schwieligen    Neubildung   dem  Fflrt^ 
schreiten    der   Erweichung    wenigstens   gewisse    Hemmnisse  entgegen.    Sd»] 
die    durch    KoUaps-Induration    schwielig    umgewandelte    Lungensubstanx  i< 
dem    Umsichgreifen    der    Kavernen  hinderlich    und   wo    eine   Höhlenbüdnag 
auf  solches  Gewebe  trifft,  wird  sie  wenigstens  aufgehalten.     Doch  stellen  sä 
auch   in   der    Umgebung    von    Kavernen    selbst   nicht  selten  indurative  Vif* 
gänge  ein ;  es  bilden  sich  um  frisch  zerfallende  Herde  herum  gesunde  Gm* 
lationen ,    welche    bei    langsamem  Fortschreiten    der  zentralen  Ulzeraüon  et»  1 
fibröse    Kapsel    bilden    können    (Fig.    271);    ja   auch  die  Innenwand  ältö*  1 
Kavernen    zeigt    sich    nicht    selten   ganz  oder   zum  Teil    von  ZerfaUamiS* 
gereinigt  und  an  solchen  Stellen  von  frischen,    roten  Granulationen  bedech 
in    manchen   Fällen   sogar   glatt   und    von  einem  derben,    meist  schiefrig  p" 
färbten    Narbengewebe  (s.  oben)   gebildet ;    es    können    Kavernen  auf  die«»  j 
Wege  sogar  vollkommen  ausheilen    oder   sie   werden   abgekapselt,   wobö  * 
auch  kalkige  Masse  enthalten  können  (s.  oben). 

Als  eigentliche  Komplikationen  treten  im  Verlauf  der  chronisd»* 
Lungentuberkulose  namentlich  entzündliche  Prozesse  auf ;   besonders &»* 
man  chronisch    katarrhalische    Bronchitis   und   katarrhalisc^M 
Pneumonien,    welch    letztere   neben    den  tuberkulösen  Herden  mehr o»  1 
minder  ausgebreitete  Infiltrationen  des  Lungengewebes  hervorrufen  und  i^  1 
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^^eder  eine  Beihe  von  Folgezuständen,  namentlich  auch  Atelektase  und 
ap^iuduration  nach  sich  ziehen   können.     Eine   der  gefährlichsten   Kom- 
fttio^en  der  Lungenphthise  ist  die  eiterige  Peribronchitis,  welche,  b^**®v1V 
kleinen  Bronchien  aus  beginnend,  über  grosse  Strecken  hin  sich  ausbreiten 

^Uch  auf  das  Lungengewebe  sich  ausdehnen  kann  und  häufig  eiterige 
Mündungen  in  diesem  hervorruft  Alle  diese  begleitenden  Entzündungs- 
5cs8e  können  wohl  zum  Teil  auf  die  Wirkung  der  Tuberkelbazillen  bezogen 
len,  da  ja  den  letzteren  auch  die  Fähigkeit  zukommt,  exsudative,  ja  selbst 
"Ige  Entzündungen  hervorzurufen;  zum  grossen  Teil  aber  handelt  es  sich 
diesen  Zuständen  um  Mischinfektionen  mit  anderen  Bakterien,  denen 
phthisische  Erkrankung  der  Lunge  den  Boden  geebnet  hat 

Wenn  in  den  indurierten  Stellen  noch  einzelne  Alveolen  erhalten  sind, 
:önnen  deren  Epithelien  grosscubisch  bis  zylindrisch  werden, 
len  Hohlraum  umgeben  und  es  entstehen  derart  durchaus  drüsenähn- 
1  e  Bilder. 

Ein  nicht  unwesentlicher  Anteil  an  der  Schrumpfung  des  Lungengewebes  Bronchie- 
mt  den  sich  häufig  in  grosser  Ausdehnung  entwickelnden  Bronchi- 
asien  zu,  für  deren  Entstehung  die  Bedingungen  im  Verlauf  der  Lungen- 
^rkulose  meist  reichlich  gegeben  sind.  Sie  bilden  sich  in  der  oben  ange- 
5nen  Art  (S.  393)  einerseits  als  vikariierende  Erweiterungen  von  Bron- 
Igebieten,  welche  infolge  des  Verlustes  anderer  atmungsfähiger  Partien 
landen  sind,  andererseits,  und  dann  in  mehr  zirkumskripter  Form,  durch 

Zug,  den  das  sie  umgebende,  schrumpfende  Narbengewebe  auf  die 
nd  der  Bronchien  ausübt  Die  von  der  Tuberkulose  verschonten  Lungen- 
shnitte  zeigen  sehr  häufig  ein  mehr  oder  minder  hochgradiges  vikari- 
ndes  Emphysem  (S.  400).  Die  Verödung  und  Kompression  der  Ge-^™P^y»«™- 
e  bewirken  Hypertrophie  und  Dilatation  des  rechten  Ven- 
kels,  oft  die  letzte  Todesursache. 

Sehr  wichtige  Komplikationen  der  chronischen  Lungentuberkulose  stellen 
lieh  die  im  Verlaufe  der   letzteren    so   häufig   eintretenden  Erkrankungen 
8t    tuberkulöser    Natur    der   Pleura   dar,    die   kaum   je   in  einem  Falle   ^^^^^1]^ 
z  fehlen  (vergl.  8.  431). 

Der  klinischeVerlauf  ist  ebenso  wechselvoll  wie  das  anatomische  ^voriaaf°^ 
l  der  Phthise.     Beginnend  in  der  Regel  mit  den   sogenannten  Spitzen-  ^^^j^^^e®.^" 
tarrhen  (miliaren  und  grösseren  verkäsenden  Eruptionen  neben  Bronchitis 
der  Lungenspitze),   greifen   die  Veränderungen    sukzessive  nach  unten  zu 

dem  Bronchialwege,  dem  Lymphwege,  zum  Teil  auch  auf  dem  Blut- 
^e  um  sich  und  bilden  hier  die  beschriebenen  mannigfaltigen  Veränderungen, 
er  neu  entstandene  Herd  ist  eine  Quelle  weiterer  Infektion  und  Aus- 
itung  auf  den  gleichen  Wegen.  Im  allgemeinen  repräsentieren  die  knotig- 
Urierenden  Formen  die  chronischer  verlaufenden  Fälle,  bei  denen  sich 
^  auch  mehr  oder  weniger  Kavernen  bilden  können,  die  pneumonischen 

akuteren.  In  den  meisten  Fällen  findet  man  beiderlei  Veränderungen 
Hibioiert  und  zwar  an  der  Spitze  der  Lunge  mehr  knotige  Herde  und  In- 
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duration,  unter  derselben  im  überlappen,  vielleicht  auch  noch  in  den  obei^^^j 
Teilen  des  Unterlappens  Eavemenbildung  und  in  den  unteren  Teilen  käa.^^« 
Bronchitis,  knotige  Bronchopneumonie  und  käsige  Lobulärpneumonie.  ^C^ 
jedem  Stadium  einer  chronischen  Phthise  kann  ein  akutes  hinzukomm^^^ 
Andererseits  kann  auch  eine  anfangs  rasch  verlaufende  Phthise  zum  Stillsta^ici 
kommen  oder  eine  langsamere  Ausbreitungs weise  einschlagen. 

In  den  meisten  Fällen  befällt  die  Phthise  beide  Lungen,  wenn  atidi 
oft  in  ganz  verschiedenen  Formen  und  Intensität. 

(Vergl.  auch  den  Abschoitt  über  Tuberkulose  im  allgemeinen  Teil,  S.  138  C  he. 
sondert  auch,  dass  geringe  geheilte  tuberkulöse  Schwielen  an  der  Lungenspitze  äbents 
häufig  sind,  und  dass  nur  bei  Vorhandensein  einer  gewissen  Prfidisposition  die  im  Vorkr- 
gehenden  beschriebene  Phthise  entsteht.) 

Langen-  Unt«r  einem  ganz  anderen  Bilde  verläuft  die  Tuberkulose  bei  Kindern.  Hieria 

taberkulose 
bei  Kindern,  nur  daran  erinnert,   dass  einmal,   wie  bereits  beschrieben,   gerade  bei   solchen  die  Buillei 

relptiy   häufig  die  Lungen  passieren,    ohne  hier   anzugreifen,  mit  dem  Lymphstrom  in  die 

Bronchiallymphdrüsen   gelangen,   hier  Tuberkulose   erzeugen   und   nun  erst  in  die  LoegeB 

gelangen.     Häufig  brechen  verkäste  Lymphdrusen  auch   in   grössere   benachbarte  und  nr- 

wachsene  Bronchien  ein,    und  die  Bazillen  gelangen  auf  diesem  Wege  in    die  Longe;  oder 

auch  die  Lymphdrüse  infiziert  die  Lunge   direkt  per  continuitatem.     Wie   ans  der  mi^ 

erwähnten  Yerbreitungsart  hervorgeht,  und  aus  schon  S.  154  genannten  Gründen  bcat^  die 

Kinderlunge    keine    besondere   Prädisposition   der   Spitze    für   Tuberkulose   gegenüber  d» 

anderen  Lungenteilcn.    Es  finden  sich  meist  ausgedehnte  Verkäsungen,  seltener  Kavernen.  Ba 

Kindern  ist  auch  Afi'ektion  der  Lungen  nach  primärer  Darmtuberkuloec  relativ  häufig. 


f)  syphiUs.  f)  Syphilis. 

Die  Syphilis  macht  namentlich  als  hereditäre  Form  Veränderungen  ii 
der  Lunge  und  zwar  interstitielle  und  exsudativ-pneumonische  Affektionea; 
ein  Teil  der  letzteren  stellt  die  sogenannte  weisse  Pneumonie  dar;« 
treten  hierbei  lobuläre  oder  lobäre  Hepatisationen  auf,  in  deren  Bereich  & 
Lunge  von  weisser  Farbe,  derb  infiltriert  und  vollkommen  luftleer  ist  Mikro- 
skopisch zeigt  sich  sowohl  eine  der  katarrhalischen  Pneumonie  ähnliche  Exs»* 
dation  in  die  Bronchien  und  Alveolarlumina  mit  fettigem  Zerfall  der  i» 
geschiedenen  Massen,  als  auch  eine  starke  zellige  Proliferation  in  den  iDttf" 
alveolären  und  interstitiellen  Septen,  die  dadurch  infiltriert  und  verdicki 
werden.  Die  in  ihnen  verlaufenden  Gefässe  zeigen  eine  Verdickung  ^ 
Intima  (S.  377). 

Auch  die  erworbene  Lues  erzeugt  Veränderungen  in  der  Lunge,  wdcl* 
meist  in  vielfach  nicht  mit  Sicherheit  von  anderen  zu  untersdieidendö» 
Schrumpfungsprozessen  bestehen. 

g)  Tumoren.  g)    TumorOD. 

Primäre  Neubildungen  sind  in  der  Lunge  selten;  es  kommen  Catei' 
nome,  selbst  Cancroide,  und  Endotheliome  primär  vor,  von  denen Ä 
ersteren  vom  Alveolarepithel,  meist  aber  von  dem  Fpithel  der  BronchieD  oJ* 


L  j 

i 


E,  Pleura. 


4SS 


gn  S<:*lileimtlrüsen»    letzter©    Ton    den    EndotbeÜen    der   Lymphge fasse 
igeben.      Auch  Hark  o in e  sind  bekminU 

ÜÄufiger   finden  Sarkome    wie  Carciuome    sich    »n    Furin    von    Meta- 
L&sen*  bei  letzteren  tritt 
ie    Ausbreitung     in    den 
Lympli^egen   meist  beson- 
ders deutlich  hervor. 


h)  Parasiten. 

Thieriscbe     Parasiten 
kommen  in  der  Lunge  j?elten 
vor;  es  sind  C  y  s  t  i  c  e  rk  e  n    ff 
nnd   Echinokokken    in 
tlersel  be  n  beobaeh  tet  word  cn , 

Neben  Schi  tu  ni  e  1  - 
Mlzen,  von  denen  beson- 
l^fs  Aspergillus  niger  odor 
Ciöiigatys  sich  in  Kavernen 
Osiedeln  kann,  ist  der 
^ktinomyces  zu  er- 
tonen,  welcher  verniullich 
!>n  der  Mundhöhle  aus  in 
'e  Lunge  gelangt  und  dort, 
•bseesse  hervomifen  kann. 
^i  Rotz  entstehen  Knot- 
*^ii  und  herdförmige  Ent- 
■ßdungsprozesse. 


kl)  Para- 
attoir. 


flg.  272  a. 

CaiTinomoictaiitfltieii  in  der  Lunge  (y). 

KrcbsmiuiBon  in  di*n  Ljmpbgcflascin  (a)  um  die  OefUssfi  (A)  ge- 
L«^geii,    (F&rbuMg  Auf  «la»t.  Fasern  nach  Weigert.) 


H  E*  Pleura. 

Kongestive  Hyperämie  der  Pleurage fasse  entsteht  als  Vorläufer 
^^  Begleiterscheinung  von  Entzümiungen,  ferner  dann,  wenn  eine  längere 
^'t  hindurch  bestandener  höherer  Druck  auf  dieselbe,  wie  ihn  z.  B.  auch 
^se  Exsudate  oder  Transsuchite  ausüben,  plötzlich  durch  Entleerung  der 
lüf^igkeit^ mengen  aufgehoben  wird  (S.  10).  8 1 a  u u  n g s  h  y  perä  m  ie  ist  die 
ölge  allgemeiner  Stauung  oder  von  Stauung  im  kleinen  Kreinlauf.  Stauung 
^er  Lunge  und  der  Pleura  hat  Auftreten  eines  Hydrotliorax  ziu-  Folge, 
h.  Ansammlung  eines  Transsudates  in  der  Pleurahöble,  svobei  sich  sehr 
^^hllche  Flüssigkeitsmengen  in  derselben  vorfinden  können.  Solche  Ik?- 
pken  eine  Kompressionsatelektase  (S.  397)  der  Lunge,  in  erster  Linie  der 
^t^rlappeiL 

Beim  Erstickungstod  treten  fast  regelmässig  subpleurale  Ekchy- 
^Ben  auf;  grössere  Blutergüsse  in  den  Pieuraisaekt  Uiiiiiatotliorai:,  kommen 
i^rich  Verletzungen  der  Thorax  wand  oder  der  Lunge  (b*^'  Rippen  frakturen, 
ywundungen  etc.)  zustande. 


ZJrkU' 

lationA' 
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Die  Entzündung  der  Pleura  ist  eine  sero-fibrinöse  oder  eiterig ^^^ 

oder  h  ä  m  o  r  r  h  a  g  i  a  c  h  e. 

Zu  Beginn   einer  sero-Ührinöaen  Pl^uritiH    (vergl.  S,  103  ff.)  find-^^ 
man    etatt   der   sonst  glatten  uiul  glänzen  «Jen  Ple  Liraoberfläche    eine  üiif  D-^^ 
geDemtion  des  Epithels,  zelliger  Infiltration  und  leichter  Exsudation  beruhenci^ 
Trübung    derselben.      Die    ersten    Fibrin  an  flagerimgen    bilden     auf    der  em  ^- 
zündeten  Stelle  einen  matten,  sam metartigen  Ifelag,  der  sich  in  höheren  GraJ^x:; 
in    zarte,    zerreissliche,    gelbliehe,    leicht    abzieh  bare   Membranen    umwaadöXt- 
Ahnlich  wie  am  Herzbeutel    können    gich    auch   hier  dicke  Fibrinma^jfjen  axi^  _ 
saminebi  und  zottige  Auflagerungen  bilden.    Durch  rein  fibrinöse  Exsudatiog-^ 
entsteht  die  ,jP  1  e u  r i  t  i s  s i  c ca*\    Meist  wird  aber  bei  der  sero-fibrinösen  PletftN«^ 
ritis  eine  mehr  oder  minder  grosäe  Menge  serösen  Exsudats  (bis  zu  mehrer?«^ 
Litern)  in  den  Pleuraraum  abgesondert,  welches  sich  durch  seineu  Gehslt^m^ 
reichlichen  feinen  Fibrinflockeu    oder  fibrinoiden  Membranen   von  den  TniDi&^ 
sudaten  unterscheidet.     Wie  diese,    so   bewirken    auch   ausgedehnte  Erstxkce 
Kompression  und  Atelektase  der  Lunge  und,  da  sie  gewnhnlich  einseitig «iil* 
treten,  oft  auch  Verdrängung  der  Lunge  und  des  Herzens  gegen  die  ÄthJerr 
Seite  tu.     Die  gleichen  Veränderungen    wie   die  Pulmonalpleura   kann  iiicij 
die  Kostalpleura  aufweisen. 

Die  Heilung  der   sero-fibrinö?ien  Formen    der   Pleuritis   erfolgt  tn 
S.  132  angegebenen  Weise  durch  biiuiegewebige  Organisation  des  Exsui 
bei  Verklebung  der  Kostalpleura   mit   der  Lungen pleura   kommt  es  vielWj 
zur  Entstehung  von  Synechien  (S.  104),  oder  auch  ausgedehnte i 
haften,  oft  sehr  festen  Verwachs uiigeii    -    Adliä^ivpleuritis.     In 
häsionen  können  sich  ausgedehnte  Kalk  platten  ablagern. 

Die  hiiinorrhiigisi'lie  Pleuritis  ist  am  häufigsten  bei  Tuberkulose. 

Die    citc^igl^  Pleuritis    bewirkt    eine    gelblieh    trid»e    Infdtnitioji  ' 
Pleura,   die   dabei    von    einem    flussigen  Eiterbeiag   bedeckt  ist;   freie  1 ' ' 
ansammlung  im  Pleuraraum  nennt  man  Empyeiu.   Häufig  ist  die  Entiün^i" 
keine  rein  eiterige^  sondern  eine  eiterig- fibrinöse  und  dann  finden  Äichan^i"^ 
Lungen  ober  fläche,    an  der  Koi^talpleura,    wie  auch    in  der  abgesonderten  «^"^ 
rigen  Flitssigkeit  flottierend,  meist  weiche,  zum  Teil  in  Quellung  unti  DW 
begriffene   Fibrinmembranen.      Endlich    kann    eine   Eindickung  und,  ^^^'^ 
AuBbitdung   einer   produktiven   Pleuritis,    eine   teilweise  Organ isatioo  J«  ^'^' 
sudats    stattfinden,    wotlurch    die  Reste    desselben    von    neugebildetem  BiJf'''  , 
gewebe    umschlossen    und   abgesackt    werden.      Eine    „abgesackte*'  Pkttn'" 
entsteht  endlich  auch  nc»ch  dadurch,    dass  Verwachsungen    schon  itvt&  ^ 
banden  waren    und    in    die   voji    ihnen    umscbloöseneu  Holüen  hinein  ^^\ 
eine  zirkumskripte  Pleuritis  ebi   Erguss  statthat. 

Die  verschiedenen  Formen  der  Pleuritis  können  auf  metastatiir»^*  i 
Wege   bei  Infektioni^krankheiten,  Pyämie  und  Septikämie,  Gelen krheunö**^ 
mus,  Typhus  u,  a.  enlstehen ;  eine  weitere  Quelle  nit-ist  eiteriger  Pleurii*  ^ 
durch  Verletzungen  und  Wundinfektionen  gegeben;  die  meisten F** 
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^^H  PlöUTitis  kommen  jedoch   durch  Fortleitung  entzündlicher  Pro- 

^^^B^^     von  der  Xachharscbaft,    der  Lunge,  dem  Mediastinum  und  den 

,jie*li^^*^**  ri «Jen    L y  m p h d r ü s e ii ,    dem    Herzbeutel    oder    der    Thorax- 

^^ji^        tier    zui^Uinde;     von     diesen     ist    es     wieder    weitaus    am     häufigsten 

die   I^^'^gc    wn<l    5iwar    die  Lnnpjentuberkuloäe    mit   den    sie    begleitenden  ent- 

^pdU*^tion  Affektionen,    die    das    grosste    Kontingent   zu    den  IJi^sadien    der 

«•^ppe^i'^llentzüiidung  stellt,     (Ober  Pyopneumothorax  s,  u.)    Nächstdem  sind 

aucl^   *^i^ eiere  Entzündungen  der  Lunge,  fast  konstant  die  croupöse  Pneumonie 

^^^    HS.i.ifig    auch  die  katarrhidische  Pneumonie    sowie  eiterige  Prozesse,    von 

e\x\<?^  Pleuritis  begleitet.    In  fdlen  diesen  Fällen  stellen  sieh  fibrös-produktive 

Vot^'^g^     niit    konsekutiven    Schwielenbildungen    und    Verwachsungen     der 

-pYeviTÄblaiter  überaus  häufig  ein. 

Bei  chronischen  Pneumonien  entwickeln  sich  meist  auch  von  vornherein  ^^^^^^'^ 

el^toiiisehe  Ent%iinc1un§:  der  Pleum.    Von  Anfang  an  produktive  Pleuritiden 

\)e^leUen  ferner  fsist  konstant  die  i  n  d  u  r  a  t  i  v  e  n  Z  u  s  t  ä  n  d  e  der  Lunge,  die 

Sckrumpf u ngen    derselben    durch    K  o  1 1  a  p  s  i  n  d  ii  r  a  1 1  o  n    und    die    P  n  e  u  - 

nionokoniosen.    Bei  denselben  bilden  sich  in  der  Pleura  auch  die  bereits 

1^    .  •"fwähnten    fibrösen  Verdickungen    im  Verlauf    der   Lvmpbgefässe,    mit    ne(z- 

wrmiger  Anordnung  und  kleinen,    fibrös  entarteten  Tuberkeln  oft    tauschend 

^  aonlieh  sehenden  Knötchen, 

Die  Tuberkulasp  der  Pleura  kann   in  Form  einfacher  Tuberkeleruption     '1^}'^^^- 

^^  1  ^  kuloso. 

Oflne   lieglritende   Entzundung5ei"8cheinungen    oder    als    eine    tuberkulöse 

Neuritis      auftreten,       bei 

^♦^Icher  daneben  Entzündungs-        %,^gfgji^v)girV4!^;t^jij^ 

^''^eheinungen  exsudativer  oder 

^^*^Hluktrver  Art  zugegen  sind 

*^t^rgl.  S.   141):  erstere  findet 

^  T       *ich  regel massig  als  Teilerschei- 

ml        ^^n^   allgemeiner  Miliartulier- 

bi  f       *^lose,  ferner  über  cbroni sehen 

^^rkulösen      Lungenherden. 

l*^    anderen  Fidlen  ist  sie  von 

^tK.'rkul5sen    Affektionen    der 

**  «fljelsaule,  der  Drüseu,  Rip- 

P^'Ä    oder  auch  de.s  Bauchfelles 

^^^    fnrtgeleitet.  Fig.  273. 

Im     Verlauf     der     ehro-  '"i^*^^^  verdickte  Pktim  mit  uiiliarcn  Tiiborkeln,      ,,^J«jf;^*^^^ 

*='<:^hen        Lungentuberkulose  tabi-rkta  mit  RiestnjtPiimj. 

^^t:«:^!!    fjist    regelmässig    Ent- 
^*>*-lungen    der  Pleura  auf.     Bald    machen    sie  rein    fibrinöse   oder   sero- 
*t>rinöse   oder   seröse  bezw.  hrunorrhagische   Exsudate,   die  aieh 
^^1   solchen  anderen  Llrspnings  nicht  unlersrheiden»  in  denen  auch  Tüberkel- 
^ilien   nicht  nachweisbar  sind    und    in    welche   diese    auch    gar  nicht    über- 


Tuber- 
kulo»c. 
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gehen;    bald   die  eigenüichen    tuberkulösen    Entzündungen,    die   neben  sero- 
fibrinöser,  hämorrhagischer,   seltener   eiteriger  Exsudation  auch  Entwickdua| 
von  Tuberkeln  aufweisen;   die  letzteren    sitzen    sehr  häufig   versteckt  imi 
den   Exsudatauflagerungen    oder   in    dem    die    Pleura    bedeckenden,  jungexi 
Granulationsgewebe.  Die  fast  bei  allen  Phthisikern  vorhandenen  VerwachsuDgOT] 
der  Lunge  mit  der  Kostalpleura  sind  ein  Effekt  der  zirkumskripten,  chroni- 
sehen,   einfachen    oder  tuberkulösen   Pleuritis.      Wie  die   Lungentuberkoloee 
selbst,    so    treten    auch    die   sie   begleitenden  Formen   der   Pleuritis  in  sehr 
wechselndem    und   schwankendem  Verlaufe   auf,   bilden   bald   akute  Ersudi- 
tionen,  bald  chronische  adhäsive  Prozesse  mit  Absackung  der  Ebcsudate,  hdd 
wieder  neue  Exsudationen   in   den   Brustfellraum    oder    auch    in   abgehackte 
Höhlen  desselben  (s.  o,). 

Nicht  sehr  selten  tritt  auch  eine  eiterige  Pleuritis,  resp.  ein  Empyeio 
im  Anschluss  an  eine  Lungentuberkulose  auf;  sie  entsteht  besonders  durch 
Fortleitung  von  einer  purulenten  Peribronchitis  (S.  427)  her  oder 
durch  Perforation  von  Kavernen. 

Tumoren.  Neubildungen  an  der  Pleura  sind   meistens  sekundär  von  der 

Umgebung    her    auf    sie    übergegangen    oder    stellen    Metastasen  dar. 

Endothel-  Primär  entsteht  in  seltenen  Fällen  der  sogenannte  Endothelkrebs  der  Pleun 
(Lymphangitis   carcinomatodes,    AUgem.  Teil,    S.  221),   der    nicht  selten  mit 
exsudativen  Entzündungen  einhergeht.     Ebenfalls  sehr  selten  sind  Fibrome  1 
und  Sarkome. 

^thorM '  Unter  Pneumothorax    versteht  man   die  Ansammlung   von  Luft  ii 

der  Pleurahöhle.  Das  Eindringen  derselben  geschieht  entweder  von  aussen  hfli 
durch  Verletzungen  der  Brustwand,  oder  durch  Verletzungen, 
resp.  Perforationen  der  Lungenpleura,  seltener  vom  Magen  odff 
Ösophagus  aus.  Zufolge  des  Eindringens  von  Luft  sinkt  die  Lunge,  äo- 
fern  sie  nicht  durch  Verwachsungen  mit  der  Kostalpleura  fixiert  ist,  zusammen; 
bleibt  die  Perforationsstelle  offen,  so  muss  sich  in  der  Pleurahöhle  der  näm- 
liche Druck  herstellen  wie  aussen,  und  man  spricht  dann  von  offenem 
Pneumothorax.  Kommt  nun  ein  Verschluss  der  Perforation  zustande,  so  | 
wird  hinterher  die  Luft  resorbiert. 

Ist  die  Luft  durch  Perforation  der  Pleura  pulmonalis  eingedrungen,  w« 
weitaus  am  häufigsten  infolge  eines  Durch bruches  tuberkulöser  Kavernen 
eintritt,  so  kommt  es  häufig  vor,  dass  die  Öffnung  sich  bei  der  Exspiraöofl 
verengt  oder  durch  sich  vorlagernde  Exsudatmassen  oder  Glewebsfetzen  ?eri(# 
wird,  so  dass  die  Luft  nicht  aus  der  Pleurahöhle  entweichen  kann.  ^ 
kommt  es,  da  bei  jeder  Inspiration  von  neuem  Luft  in  die  Brusthöhle  p" 
langt,  zu  einerstarken  Drucksteigemng  in  der  letzteren,  zum  Spannung^- 
Pneumothorax  oder  Ventilpneumothorax,  der  die  bekannten  ^«f* 
drängungserscheinungen  bewirkt:  das  Herz  ist  nach  der  anderen  ^ 
verschoben,  das  Zwerchfell  nach  unten  gedrängt;  ferner  fällt  eine  starke A»' 
treibung   des   Thorax   auf   der   erkrankten    Seite   und   eine  Vorwölbung  ^ 
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-lostalräume  an  derselben  auf.  Bei  Eröffnung  des  Thorax  entleert  sich 
gespannte  Luft  unter  zischendem  Grerausch ;  eine  vor  die  Einstichöffnung 
Itene  kleine  Flamme  (Streichholz)  erlischt  im  Momente  des  Einstechens; 

Einschneiden  des  Thorax  unter  Wasser  steigen  Luftblasen  auf. 

Auch  der  Spannungspneumothorax  kann  unter  schliesslich  eintretendem 
chluss  der  Perforation  heilen  und  sodann  die  Luft  resorbiert  werden. 

Unter  den  Verhältnissen,  unter  denen  der  Pneumothorax  —  abgesehen 
rein  traumatischen  Verletzungen  —  meist  zustande  kommt,  nämlich 
:m  Perforation  zerfallender  Herde  in  der  Lunge,  geraten  meistens  auch 
re  fremde  Stoffe,  namentlich  eiteriger  Inhalt  der  Kavernen  in  die  Pleura- 
3  ;  dann  entsteht  ein  Pyo-pneumothorax,  d.  h.  ein  Pneumothorax  mit  seJo-pSeu- 
>yem.  Seltener  begleitet  den  Pneumothorax  eine  seröse  Pleuritis  —  Sero-  "»othorax. 
iimothorax. 
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Kapitel  IV. 

Erkrankungen  des  Verdauungsapparates  und  seiner 

Drüsen. 


^^j,^"^^^  A.  Mund-  und  Rachenhöhle. 

bohio.  Von  katarrhalischen  Entzündungen  sind  namentlich  jene  der  Tonsüls 

catM?hans  ""^  ^^^  Rachenschleimhaut  häufig.     Erstere,  die  Ang^ina  catarrhalis,  ei^ 

steht  primär  namentlich  nach  Erkältungen,  ferner  als  Begleiterscheinung  wh 

Infektionskrankheiten.     Man    findet    die   Mandeln    geschwollen,  gerötet, 

katarrhalischem  Sekret  bedeckt.     In  den  Lakunen  der  Tonsillen   bilden  «4 

beim  Katarrh  derselben  manchmal  gelbliche,   aus  Sekret  bestehende  Pfrö|i^ 

die  bei  oberflächlicher  Untersuchung  Ähnlichkeit  mit  kleinen  Abscessen  hita 

können.   Bei  chronischen  Katarrhen,  wie  sie  besonders  bei  skrofulösen  Bd^ 

vorkommen,  sowie  auch  im  Anschlüsse  an  mehrfach  sich  wiederholende  iW^ 

Entzündungen  auftreten,  zeigen  sowohl  die  Gaumenmandeln,  alsanckv 

sogenannte  ßachentonsille  eine  Hypertrophie  des  lymphadenoita 

Gewebes,  welche  ihren  Ausgang  iu  fibröse  Induration  nehmen  kann. 

Pharyngitis.  Bei   der  chronischen   Pharyngitis    zeigt  die  Rachenschleimhaut  V* 

dickungen  und  Wulstungen,  ferner  grössere  und  kleinere  granulöse  Eibebtto^ 

die  auf  Wucherung   der   Schleimhautdrüsen   und  H3rperplasien  der  FJB* 

beruhen  (Pharyngitis  granulosa).   Auch  dießachentonsilleifl*'** 

Wu "her*  hochgradig  geschwollen  und  bei  Kindern  bildet  sie  die  sogenannten  adeii"* 

ungen.     Wucherungoii,  die  eine  Atmungsbehinderung  bilden  können.     In  spü^ 

Stadien  kommt  es  zu  Atrophie  der  Mukosa,  wobei  dann  auf  der  dünnen  •■ 

glatten  Schleimhaut  die  erwähnten  Granula  um  so  deutlicher  hervortreten. 

In  der  übrigen  Mundhöhle  kommen  akute  katarrhalische  Entzundonp 

über  die  ganze  Mundhöhle  verbreitet  oder  an  den  einzelnen  Teilen  dewA* 

als  Glossitis  (Zunge),  Cheilitis  (Lippe),  Gingivitis  (Zahnfleisck)'* 

^aphthosir  ^^   ^^^   Stomatitis   aphthosa   bilden    sich  kleine,    infiltrierte,  ^ 


prominente  grau  weisse  Flecken,  die  von  einem  hyperämischen  Hofe  ump* 
sind   und  durch   Abscheidung    eines  fibrinösen   Exsudats   nach  VeiW  • 


I 
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sls  entstehen,  die  Aphthen.  Es  bilden  sich  sodann  manchmal  kleine 
*nen.  Die  meist  schubweise  auftretenden  Aphthen  sitzen  mit  Vorliebe 
eüinfleisch  und  dessen  Übergangsstellen  in  die  Schleimhaut  der  Wange 
ler  Zunge. 

Herpes-Bläschen  und  pustulöse  Entzündungen  (s.  Haut)  finden 
an  den  Lippen  und  der  Zungenschleimhaut  nach  mechanischen  und 
sehen  Reizen,  ferner  symptomatisch  bei  vielen  Allgemeinaffektionen. 
Als  chronische  katarrhalische  Affektion  ist  die  sogenannte  Leukoplakie  ^n®"^" 
Psoriasis  ling^uae  aufzufassen,  welche  durch  Wucherung  und  Ver- 
ng  des  Epithels  und  Infiltration  der  subepithelialen  Zelllagen  hervor- 
n  wird  und  in  Form  verschieden  gestalteter,  vielfach  konfluierender 
r  Flecken  bei  starkem  Tabakgenuss,  sowie  im  Oefolge  von  Syphilis 
L 

Tiefer   greifende    Entzuiiduiig^en    phlegmonöser   Art    mit    eiteriger  ^^^^^^{, 
ation   der   Schleimhaut  und   Submukosa   können   an   allen  Teilen   der   'Qn^ung. 
•  und  Rachenhöhle  auftreten;  an  der  Zunge  schliessen  sie  sich  manch- 
m   Verletzungen    derselben,    am    Zahnfleisch   (eiterige   Gingivitis,    Pa-     p«"*"!»»* 
an  Erkrankungen  der  Zähne  an.     Wenn  die  Parulis  nach  der  Mund- 
oder nach  aussen  durchbricht  und   dauernd   eine  Verbindung   mit  der 
3n  Höhle  des  Zahnes  bestehen  bleibt,   entsteht  die  sogenannte  Zahn- 
L 

Die     Angina     phlegmonosa,      die     phlegmonöse     Entzündung     des    ^,°^"^. 
nens,    entsteht   durch   heftige  thermische  oder  toxisch-chemische  Reize      "®"- 
Pte).     Die  Schwellung   macht  nich   dabei   besonders  an  der  Uvula  be- 
ar.     Die   Tonsillitis   phlegmonosa    führt   zur   Bildung  kleiner,   oft  ^^^2"^^." 
ler  Abscesse,  die   zu  einem  grösseren  Eiterherd   zusammenfliessen,   der      "«sa. 
Regel  nach  der  Mundhöhle  zu  durchbricht;    seltener   bedingt  er  eine 
r   durch   Arrosion   der  Carotis.     Durch   Eindringen   von   Fäulnispilzen 
len    gangränöse   Entzündungen   ^am    häufigsten    im   Anschluss    an 
achdiphtherie.) 

Die  Pharyngitis  phlegmonosa  (Retropharyngealabscess),  Eiterung  ^^^17^0^** 
iteren  Rachenwand  und  der  dort  gelegenen  Lymphdrüsen,  ist  meist  ein  "^»^'^ 
lärer  Prozess,  der  durch  Infektion  der  retropharyngealen  Lymphdrüsen 
•charlach,  Diphtherie  etc.),  durch  Verletzungen  des  Rachens  (Fremd- 
)  oder  durch  S[aries  der  Halswirbel  entsteht.  Der  Retropharyngeal- 
3  kann  in  die  Rachenhöhle  perforieren,  bedingt  aber  stets  auch 
chwere  Gefahr  durch  die  Möglichkeit  einer  Eitersenkung  längs  der 
rflache  der  Wirbelsäule  in  das  Mediastinum. 

Als  Angina  Ludovici  bezeichnet  man  phlegmonöse  Entzündungen  am   ^^JJ^^^i 
der  Mundhöhle   und   im   subkutanen  Grewebe   der  ünterkiefergegend ; 
it  von  eiterigen  Entzündungen  der  Mundhöhle  oder  eiteriger  Periostitis 
lefer  oder  der  Submaxillardrüsen  aus. 

AJs  Stomatitis  ulcerosa  (Stomacace,  Mundfäule)  bezeichnet  man  eine  "^„YcTr^j^j"^ 
iduDg  des  Zahnfleisches,   die   durch   den  Ausgang  in  ausgedehnte  Ge- 
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schwürsbildung  charakterisiert  ist.  Vom  Zahnfleisch  geht  sie  auf  die  Schl^^ 
haut  der  Zunge  und  der  Wange  über.  Sie  kann  auch  hier  geschwüii^^ 
Zerfall  im  Gefolge  haben  und  sich  auch  mit  Nekrose  und  Brand  der  W^^ 
teile  kombinieren;  die  dabei  entstehenden  Greschwüre  sondern  ein  hö<k^ 
übelriechendes,  eiteriges  Sekret  ab.  Am  häufigsten  beg^net  man  d^  Mc»-^ 
faule  im  kindlichen  Alter,  besonders  bei  herabgekommenen,  skrofiilit^ 
Kindern,  die  unter  schlechten  hygienischen  Verhältnissen  leben.  Beim^^^ 
wachsenen  rufen  gewisse  Vergiftungen  (mit  Quecksilber,  Phos^.;^ 
Blei  u.  a.)  ähnliche  Erscheinungen  hervor ;  auch  die  geschwürigen  ZahnfW_^ 
prozesse  beim  Skorbut  gehören  hierher. 
Noma.  Noma  (Wasserkrebs)  ist  ein  von  den  Mundwinkeln  ausgehender  P::^-^^ 

welcher   mit  ödematöser  Auftreibung  und  Infiltration   des  Gewebes  h^^^ 
aber  sehr  rasch  zu  gangränösem  Zerfall  desselben  führt;   er  greift  heooijab^ 
auf  die  Wangen  und  von  da  auf  die   nächsüi^enden  Teile  über  und  kann 
ausgedehnte  Zerstörungen  des  Gesichtes  hervorrufen;  Knochen  und  KDOiptf 
die  dem  Prozesse  im  Wege  liegen,  fallen  ebenfalls  der  Nekrose  anheim.  Dk 
ihrer  Ätiologie  nach  nicht  sicher  erkannte  Erkrankung   kommt   besonders  k 
den  ersten  Lebensjahren,  namentlich  bei  dystrophischen  Kindern  vor. 

Die  Plautschc  oder  Vi  nee  n  tsche  Angina  zeigt  meist  eiiae  fibrinöse  Menbru  nä 
iäodann  Ulceration.  Ihre  Erreger  sind  der  Bacillus  fusiformis  bezw.  dieser  in  Symbkl 
mit  einer  Spirocbaete. 

Rachen;  Die  durch   den  Löfflerschen   Bacillus   hervorgerufene  Bwhei« 

diphthene.      ^  ^  '^ 

diphtherie  beginnt  in  den  meisten  Fällen  an  den  Tonsillen  oder  «• 
Gaumen,  und  zwar  meist  mit  dem  Auftreten  grauweisser  Flecken,  welche  a4 
rasch  ausbreiten,  konfluieren  und  schliesslich  einen  grossen  Teil  derBacb» 
Schleimhaut  überziehen  können.  Namentlich  finden  sie  sich  an  den  tm 
geschwellten  Tonsillen,  der  Uvula  und  dem  weichen  Gaumen,  seltener  d» 
hinteren  Rachenwand;  die  Membranen  entstehen,  nach  Verlust  des  EpitiA 
(s.  S.  106)  grösstenteils  durch  Abscheidung  eines  fibrinösen  Exsudats  an  Ä 
Schleimhautoberfläche,  doch  kommt  es  nicht  selten  auch,  namentlich  an  te 
Tonsillen,  zu  Nekrose  der  oberen  Schleimhautschichten,  manchmal  aucbä 
eiterig-gangränöser  Entzündung  derselben.  Ausserdem  gibt  es  i» 
Formen,  welche  unter  dem  Bilde  einer  einfachen  Angina  verlaufen,  «k* 
durch  ihre  Bösartigkeit,  die  bei  ihnen  vorhandene  Allgemeinerkrankung,  ^ 
Ansteckungsfähigkeit  und  die  etwaigen  Übergänge  zur  pseudomembnuiäBi 
Form,  endlich  durch  die  Ätiologie  sich  als  der  genuinen  Diphtherie  zugdÄf 
erweisen. 
eTftn^der-  ^^  ®^"®^  grossen  Zahl  von  Fällen   greift  die  Erkrankung  vom  Back* 

selben,  q^^  ^^f  den  Kehlkopf  über  und  erzeugt  hier  das  als  Croup  oder  Dipb^ 
des  Larynx  bekannte  Krankheitsbild  (S.  387);  vom  Kehlkopf  aus  pW 
die  fibrinöse  Exsudation  sich  häufig  auf  die  Trachea,  manchmal  selbst  f^ 
die  grösseren,  hier  und  da  sogar  bis  in  die  kleineren  Bronchien  fort  (dß*** 
dierender  Croup,  S.  392).  In  der  Regel  aber  lösen  die  Membranen  adi  *  B^ 
den    mittleren,    öfter   schon   in    den    grossen    Bronchien    in    weiche,  flwÄ 
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"x  eines  mehr  schleiiiiig-eiterigcii  Exsudats  auf,  so  dass  man  in  den 
tl^n  nur  noch  eine  ksitarrhalische  oder  katarrhalii^ch' eiterig*^  Sehleim- 
fcasüodung  vorfindet.  Das  Lungengeweb«  selbst  findet  sich  in  einer 
1  Zahl  von  Fidlen  niitheteiligt^  doch  iassen  die  hier  auftretenden  Bc- 
Ä:Ätchtä  Spezifische.^  erkennen;  meist  zeigen  sich  die  Erscheinungen  der 
i^iK-bronchitis  (s,  S.  407)  neben  Atelektasen  und  katarrhalisch-  seltener 
a^  pneumonischen  Herden;  wahrscheinlich  durch  Aspiration  von 
*i^n teilen  kann  es  2U  einer  Aspirationspneumonie  kommen ;  nicht  selten 

sich    zu    den 
onischen     Pro- 
eine    seröse 
sero-  fibrinöse 
itia 

X>ie  Lymph' 
s  e  n  am  Hals 
et  man  bei  der 
hlherie    regelmäs- 

gesch  wellt  ^    hier 

da  tritt  auch  an 
?ii  eine  Nekrose 
'  Vereiterung  ein. 

WiedieErknin- 
>dich  klinisch  als 
gemein-Infek- 
i    darstellt,    zeigt 

auch  anatomisch  häufig  Verimderungen  in  verschiedenen  Körperorganen; 
'inden  sich  nicht  selten  parenchymatöse  Degenerationen  am 
Een,  der  Leber  und  den  Nieren,  teils  in  Form  von  trüber  Schwellung 
Epithelien,  resp.  der  Muskelfasern,  teils  in  Form  fettiger  Degeneration 
^r  Elemente.  Hier  und  da  entsteht  auch  eine  ausgesprochene  (paren- 
natöse)»  manchmal  eine  hämorrhagische  Nephritis,  In  der  Milz  zeigen 
ler  Regel  bloss  die  Follikel  eine  erhebliehe  Beb  wellung  und  eventuell 
tosen,  wahrend  die  Pulpa  weniger  vun  der  letzteren  betroffen  ist.  Diese 
^Veränderungen  sind  wesentlich  Effekt  toxischer,  von  den  Diptherie- 
Uen  produzierter  Stoffe  (vergl.  8.  250)»  Neben  den  Diphtheriebazillen 
&n  sich  in  den  Belägen  stets  noch  andere  Bakterien.  Htitphylokokken, 
ptokokken,  Pneumokokken  u.  a,,  über  deren  Beteiligung,  resp.  Einwirkung 
den  Prozess  sicheres  noch  ni^iht  feststeht.  Von  anderen  Schleim - 
iten  wird  relativ  häufig  die  Conjuuctiva  bulbi,  manchmal  auch  die 
enschleimhaut  von  dem  diphtherischen  Prozess  ergriffen. 

Die  Erkrankung  tritt  sowohl  sporadisch  wie  auch  epidemisch,  in 
iven  Städten  auch  ende  m  i  s  c  h  auf  und  veranlasst  einen  grossen  Prozent- 
iider  Morbidität  und  Morüditilt  der  Kinder, 


c.. 


i. 

Flg.  274- 

Diplitlii-rische  Tonaniiti«  (V)^  ÄTdl"- 

r.  c  ne^krotlftche  Mfi^sün  auf  ilvr  01>orflachf.  f  Stell«  mit  nocli  orhiLlUiuein      aelbtto. 

Epithel,  f  Lakun«  mit  erhaltcniiDi  Epithel;   t>Bj  m  und  auf  der  recliten 

Seite  des  Fräparat«^  d&a  Epithul  itJÜilend  ujid  auch  die  SchleittUiAtit 
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^aeudo*-*  Ausser   der  eben    besprochenen,   also    von   dem  Diphtheriebacillus  Tec^^ 

n"I™Ent-  wJ^fl^hten,  gegenwärtig  allein  als  „Diphtherie"  bezeichneten  Erkrankung  ündeL^c^ 
zandungen:gjch  pseudo-membranöse  Entzündungen  (8.  105)   noch  bei  einzelnen  anderci^j^^ 
Infektionskrankheiten,  so  hier  und  da  bei  Masern  und  sehr  gewöhnlich  bd:^^ 
Scharlach,  welch  letzterer  stets  von  einer  katarrhalischen  Angina,  häafi^^;^ 
df^hther?    *^^^  einer    sogenannten    wirklichen   Scharlachdiphtherie    begleitet  k^^ 
Von    dieser  letzteren    gleicht    ein   gewisser   Teil  der   Fälle  vollkommen  f^^ 
genuinen  Diphtherie,  so  dass  man  hier  wohl  eine  Mischinfektion  mit  letzt^^ 
annehmen  darf.   Andere  Fälle  zeigen  in  mancher  Beziehung  ein  abwdchetiifc^   ^^^ 
Verhalten;    es   treten  die  Exsudationserscheinungen  zurück;    dagegen  stelfeü    mk^ 
sich   öfter   tiefer  greifende  Nekrosen    und    eiterig-gangränöse  Ulzerationeo  lo    wbi 
den  ergriffenen  Teilen  ein;  die  Schwellung  der  Tonsillen   ist  gerade  hiero/^    m^^*=t 
eine    besonders    hochgradige,     öfter   als   bei   der  genuinen  Diphtherie  findet    WszJk 
sich  beim  Scharlach   eine    starke  Schwellung   mit  Nekrose  oder  eiteriger  &    w^^  j 
weichung  oder   auch  Gangrän   der  Halslymphdrüsen  und   deren  UmgeiNio^.   I    Ik 
Dagegen   hat  die  Erkrankung  entschieden  weit  geringere  Neigung,  auf  deo   l^^^mli 
Kehlkopf  überzugreifen.     Die  Ätiologie   dieser  Scharlachdiphtherie  ist  jeden-  W-^n  d 
falls  eine  andere  als  die  der  genuinen  Form.  ■•jrrci 

^nach°ver?  Endlich   können  pseudomembranöse  Entzündungen   durch  verschiedeoe  W 

***otIf^"   andere  Ursachen,  z.  B.  durch  Einwirkung  von  Ätzgiften,  von  heissen Flüssig-  M, 
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keitcn,  überhaupt  durch  alles  zustande  kommen,  was  eine  Nekrose  der 
Schleimhaut  hervorruft  (vergl.  S.  1 05  f.). 

Syphilis.  Unter  den  Granulationsgeschwülsten,  die  an  den  Organen  d» 

Mund-  und  Rachenhöhle  auftreten,  steht  in  erster  Linie  die  Syphilis ;  und  iWf 
macht  sie  hier  sowohl  sekundäre  wie  tertiäre  Erscheinungen.  Zu  den  entent 
gehören  die  sogenannten  Plaques  muqueuses  (S.  168),  die  namentU 
an  der  Zunge,  den  Lippen,  der  Wangenschleimhaut  aufti^ten  und  fi^d» 
Erosionen  bilden ;  an  der  Zunge  entstehen  am  Geschwürsgrund  gerne  FissDÄ 
die  demselben  ein  zerklüftetes  Aussehen  verleihen.  Tiefere  Geschwüre  ei^ 
stehen  in  der  Tertiärperiode  aus  gummösen  Infiltraten,  wobei  die  Übewö» 
sich  rasch  ausbreitet,  in  die  Tiefe  dringt  und  nicht  nur  Mukosa  undSor 
mukosa,  sondern  auch  das  unterliegende  Gewebe  und  sogar  Knocheirt* 
zerstören  kann.  Auf  diese  Weise  entstehen  die  bekannten  DefÄte  • 
Gaumensegel  und  Uvula,  sowie  die  Perforationen  dieser  Teile,  Zeretöntfp 
der  Tonsillen  und  andere  Verunstaltungen  der  Rachenhöhle  und  MiindW* 
an  denen  besonders  auch  die  bei  der  Heilung  sich  bildenden,  derben  S*"* 
starken  Anteil  nehmen. 

Tuber-  Tubcrkulosc   ist   im   allgemeinen    an    den   Organen   der  Mund-  o* 

kulose.  o  o  . 

Raehenhöhle  selten;  nur  die  Tonsillen  kommen  als  Eingangspforte  dff 
Tuberkelbazillen  und  selten  als  primär  erkrankte  Teile  in  Betracht;  in  ** 
übrigen  Teilen  der  Mund-  und  Rachenhöhle  entstehen  durch  Infektion  ■* 
tuberkulösem  Sputum  hier  und  da  Geschwüre,  Schleimhuuttuberkuloae,  iMV^ 
mal  auch  Konglomeratknoten,  namentlich  an  der  Zunge. 
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Der  Lupus  kann  von  der  Haut  des  Gresichtes  auf  die  Mundhöhle  über- 
^•en.  Er  bildet  ebenfalls  Infiltrate  und  Verdickungen  der  Schleimhaut  in 
n  von  hirsekomgrossen  papillären  Exkreszenzen  und  Geschwüren,  die 
aam  fortschreiten,  während  sie  andererseits  wieder  teilweise  vernarben  und 
Jeser  Beziehung  den  syphilitischen  ähnlich  sind. 

Die  Aktinomykose  nimmt  ihren  Ausgang  namentlich  von  den  Kiefern  ^^^'^^~ 
vom  Zahnfleisch  und  bildet  langsam  um  sich  greifende,  aber  ausgedehnte 
□ulationswucherungen ,  die  multiple  eiterige  Einschmelzungsherde  zeigen; 
Lenselben  sitzen  als  gelbe  Körner  die  Aktynomycesrasen  (S.  163).  Der 
MBS  kann  sich  weit  in  die  Umgebung  des  Kiefers  ausdehnen,  auf  das 
Lutane  Grewebe  und  die  Haut  des  Halses  übergreifen,  und  auch  durch 
bsetzung  auf  das  Mediastinum  tödlich  endigen.  Die  Infektion  wird  wahr- 
dnlich  durch  Oräser,  Getreidegrannen  etc.  vermittelt  und  ist  bei  Land- 
en, Brauern  etc.  nicht  sehr  selten. 

Der  Soor,  der  vorzugsweise  bei  atrophischen  kleinen  Kindern,  aber  8<«"^- 
^ntlich  auch  bei  kachektischen  Erwachsenen  auftritt,  betrifft  be- 
ders  die  Zunge,  dann  auch  die  übrigen  Teile  der  Mundhöhle  und  kann  auf 
arynx,  Ösophagus  und  Kehlkopf  übergehen.  Er  bildet  grauweisse 
(^ken  oder  zusammenhängende,  aus  Hyphen  und  Sporen  bestehende  Beläge, 
entwickelt  sich  im  Epithel.  Die  darunter  liegende  Schleimhaut  ist  ent- 
det  und  zu  Blutungen  geneigt,  auch  können  die  Soorfäden  in  sie  eindringen 
.  selbst  metastatisch  auf  dem  Blutwege  in  andere  Organe  —  sehr  selten  — 
Lügen. 

Von  Geschwülsten  sind  die,  namentlich  an  den  Lippen  und  der  Tumoren. 
tge,  seltener  an  der  Schleimhaut  der  Wange,  des  Gaumens,  der  Tonsillen 
r  der  Rachenwand  auftretenden  Garcinome  die  wichtigsten.  Es  handelt  Carcinome. 
I  fast  ausschliesslich  um  Plattenepithelkrebse.  Der  Lippenkrebs  beginnt 
besonderer  Vorliebe  an  den  Winkeln  der  Unterlippe,  wo  er  zuerst  meist 
tiiinente,  oft  papilläre  Massen,  dann  aber  Geschwüre  bildet  und  in  die 
Fe  und  die  seitliche  Umgebung  vordringt  An  der  Zunge  kommen  eben- 
8  anfangs  oberflächliche,  papilläre,  wie  von  Anfang  an  tiefergreifende,  mehr 
»tige  Formen  vor.  Die  krebsigen  Ulzerationen  sind  im  allgemeinen  durch 
»  hohen,  wallartigen  Ränder  ausgezeichnet  Für  den  Zungenkrebs  sieht  miui 
chronischen  Reiz,  welchen  die  Schleimhaut  durch  die  fortwährenden 
Setzungen  seitens  kariöser,  scharfkantiger  Zähne  erleidet,  sowie  die  bei 
Jchem  und  im  Gefolge  von  Lues  auftretende  Leukoplakie  (s.  o.)  als  dis- 
derende  Momente  an;  in  analoger  Weise  werden  manche  Fälle  von 
logenkrebs  auf  eine  Leukoplakia  buccalis  zurückgeführt.  Sarkome  können 
B.  von  den  Tonsillen  ausgehen.  art?"*"Ge- 

Die  als   Epulis  bezeichneten,    von   den  Alveolarfortsätzen   der   Kiefer  schwöiste. 
gdienden   Geschwülste   gehören   der   Gruppe   der  Sarkome   (meist  Riesen-       ^"'*' 
lensarkome)  an,  sind  aber  gutartig  (vergl.  S.  194).    Die  sogenannten  Rachen- 
^pen  oder  Kasenraehenpolypen  sind  meistens  Fibrosarkome,  welche  von 
Basis  cranii  ausgehen  und  in   die  Nasenhöhle,   resp.  Rachenhöhle   herab- 
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wachsen.    Ausserdem  finden  sich  in  der  Mund-  und  Bachenhöhle  gelegenüii^^ 
kleine  fibro-epitheliale  Geschwülste  (Papillome,  S.  186),  name«^^ 
lieh   am   weichen   Gaumen,   ferner  Fibrome,   Chondrome,    Myxome  ^ 
Osteome  u.  a.   Von  anderen  gutartigen  Geschwülsten  der  in  Bede  stehenc^^^, 
Teile   sind  Angiome  und  Lymphangiome  zu  nennen.     Letztere  liege;^ 
einem  Teile   der   als  Makrocheilie,    resp.  Makroglossie  bezeicfanei^icm, 
angeborenen  oder  bald  nach  der  Greburt   sich  entwickelnden  VeigrosseruDg&sa 
der  Lippen  und  Zunge  zugrunde,  während  eine  andere  Gruppe  dieser  Erbse»— 
kungen  angeborenen  Hyperplasien  der  Organe  entspricht  (vergL  S.  180).  Om^ 
namentlich  bei  skrofulösen  Kindern  häufig  zu  beobachtenden  Vergrössenu^zi 
der  Lippen  mit  wulstiger  Anschwellung  der  Schleimhaut  zeigen  Erweiterung  der 
Lymphgefässe,  bindegewebige  Hjrperplasie  und  Hyperplasie  der  Drüsen,  niwl 
an  der  Oberfläche  vielfach  Bhagadenbildung  („skrofulöse  Lippe"). 
Cysten.  Kleine  Betentionscysten  können  sich  an  der  Schleimhaut  Ton  den 

Banuia.    Drüscnausführungsgängen   aus   bilden.     Als  Ranula  („Fröschleingesdiwalst^ 
bezeichnet  man  Cysten,  welche  sich  an  der  Unterfläche  der  Zunge,  respcWfB 
zwischen  dem  Frenulum  linguae  und  der  Spitze  des  Unterkiefers  entwickeln  wi 
wahrscheinlich    verschiedenen    Ursprungs    sind    zum    Teil    auf    Erweitening 
von  Ausführungsgängen  von  Speicheldrüsen,   zum  Teil  auf  ebe 
cystische  Entartung  der  Nuhn  sehen  Drüse  zurückgeführt  werden  müssen.  Aacfc 
Kiemen spaltencysten  können  hier  sitzen.     Über  die  mit  dem  Phairni 
zusammenhängenden  Kiemengangcysten  s.  S.  247.    Die  Kiefercystei 
oder  Zahncysten   geRen   meist   von  Zähnen,   beziehungsweise  ZahnkeiiMi 
aus;  sie  können  sich  zu  multilokularen  Bildungen  entwickeln  und  den  Rieh 
blasig   auftreiben.     Endlich  werden   am  Boden   der  Mundhöhle  hier  und  dl 
Dermoide  beobachtet. 

iwliwnder  ^°  *^®°  Zähnen  kommt  vor:  Karies  der  Zähne,  yerursacht  durch  von  MuDdpB« 

Zfthno.  produzierte  Säuren,  welche  entkalkend  wirken,  Pulpitis,  Wurzel  per!  Ostitis,  irekhe* 
Parulis  (S.  435)  und  ausgedehnter  Periostitis  des  Kiefers  und  Fistelbildung  führen  kfli; 
ferner  die  sogenannten  Wurzelgranulome;  auch  sind  zu  erwähnen  die  Entwiekt^ 
lungKstörungen  der  Zähne,  die  bei  der  Rachitis  (Kap.  YII)  und  der  hereditären  IM 
vorkommen.  Von  Goächwülsteu  finden  sich  an  den  Zähnen  echte  Odontome,  i^*'' 
sogenannte  Dentalost eome. 


B.  Speichel 
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^,8^,;^;'  B.  Speicheldrüsen. 

KntzQnd-  Entzündungen  sind  am  häufigsten  an  der  Parotis ;  der  sogenannte  1li# 

oder  die  Parotitis  epidemica  ist  eine  epidemisch  auftretende,  im  allgeoitfi^ 
gutartige  Infektionskranklieit,  welche  mit  entzündlicher  Hyperämie  und  8A^ 
lung  der  Parotis,  öfter  auch  der  anderen  Speicheldrüsen  einhorgeht  und  ^ 
nach  einigen  Tagen  sich  spontan  wieder  zurückbildet;  seltener  nimmt  i* 
ihren  Ausgang  in  Abscedierung.  Auffallend  ist,  dass  mit  ihr  v«rbita*' 
massig  häufig  eine  entzündliche  Schwellung  der  Hoden  verbimdeii  ^ 
Sekundär  kommt  eine  Parotitis  bei  Scharlach,  Typhus  etc.  vor.  Siefi''* 
meist  zu  Abscessen. 


Et- 
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ASanchmal  bilden  sich  in  den  Speicheldrüsen  Konkremente,  sogenannte    Speichel- 

•   ^  steine. 

»len^lsteine,  die  der  Hauptsache  nach  aus  kohlensaurem  Kalk  zusammen- 
jtifc  Bind  und  durch  Inkrustation  organischer  Abscheidungen  entstehen; 
koiüinen  den  Ausführungsgang  der  Speicheldrüsen  verlegen;  dann  findet 
a  <i^n  proximalen  Teil  des  Ausführungsganges  cystisch  erweitert,  die  Drüse 
)»t    iciQanchmal  im  Zustande  der  Atrophie. 

Speichelfisteln   kommen    durch  Durchbruch   eines  Ausführungsganges   ^g®j^®^" 
er  Speicheldrüse   in   die  Mundhöhle    oder   an   die  Aussenseite   der  Wange 
Staats e  und  schliessen  sich  an  Verletzungen  oder  entzündliche  Prozesse  an 
»ea     Teilen  an. 

-An  den  Speicheldrüsen  treten  mit  Vorliebe  Mischgeschwülste  auf,  über  Tumoren, 
le  wir  das  Nötigste  schon  im  allgemeinen  Teil  angeführt  haben  (S.  223): 
aeiat  enthalten  sie  Schleimgewebe,  Knorpel  und  drüsenähnliche  Gebilde, 
irdche  wohl  meist  aus  echten  epithelialen  Wucherungen,  selten  aus  Endothel- 
wucherungen  hervorgegangen  sind,  zuweilen  auch  Plattenepithel.  Ausserdem 
gAen  manchmal  auch  echte  Carcinome  von  den  Speicheldrüsen  aus.  Diese 
Geschwülste  sind  auch  an  der  Parotis  am  häufigsten. 

C.  Ösophagus.  %^i^ 

Im   unteren  Teil   des  Ösophagus   kommt   es  manchmal   unter  der  Ein-  Erw^hung 

,  .  ,  ^^^  Wand. 

"tkung  des  in  denselben  regurgi tierenden  Magensaftes  zu  einer  kadaverösen 
Erweichung  seiner  Wand,  welche  mit  jener  des  Magens  (s.  u.)  vollkommen 
i^ereinstimmt.  Sehr  häufig  findet  man  an  der  Schleimhaut  der  Speiseröhre, 
I  der  Nähe  der  Kardia  streifige,  zwischen  den  Längsfalten  der  Innenwand 
Agende  weissliche  Flecken,  welche  auf  Trübung  des  Epithels  beruhen  oder 
■ch  Epithel-  und  Schleimhautdefekte,  welche  den  Effekt  einer  solchen  kada- 
Meen  Erweichung  darstellen.  Etwas  Ähnliches  kann  auch  schon  während 
®i^  Agone  und  in  allerdings  sehr  seltenen  Fällen  schon  früher  während  des 
^bens  zustande  kommen  und  unter  Umständen  sogar  von  Perforation  der 
^•nd  gefolgt  sein.  Letztere  kann  sich  ferner  auch  in  den  äusserst  selten 
^kommenden  Fällen  einstellen,  wo  sich  im  Ösophagus  ein  peptischesGe- 
-hwür,  analog  dem  Ulcus  rotundum  des  Magens  (s.  u.),  entwickelt 

Von  Missbildungen  am  Ösophagus  ist  angeborener  Verschluss  desselben 
^  erwähnen.  Im  oberen  Ösophagus  kommen  sehr  häufig  kongenitale  Magen- 
^b  leim  bau  tin sein  vor,  aus  denen  sich  auch  Cysten  bilden  können. 

Entzündliche  Prozesse  kommen  fast  nur  im  Gefolge  von  Ver-  i^*^^^^^". 
^^ungen  der  ösophaguswand  und  durch  Ä  t  zgif  te  zustande;  erstere  werden  ^o»»«. 
den  meisten  Fällen  durch  mit  Speiseteilen  eingeführte  harte  und  spitze  Partikel 
^^HKhenstückcben,  Fischgräten  etc.),  selten  in  anderer  Weise  veranlasst; 
kann  dann  zu  tiefgreifenden  phlegmonösen  Entzündungen  der  Wand  mit 
^^^oessbildung  in  der  Umgebung  und  Perforation  der  ösophaguswand,  z.  B. 
'^t^bruch  in  die  Trachea  oder  in  die  Bronchien,  in  die  Pleura,  den  Herz- 
^lel  etc.,  in  seltenen  Fällen  auch  in  grosse  Gefässe  kommen. 
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Die  von  Atzgiften  an  der  Wand  der  Speiseröhre  hervoigemfenen  VerinderaogcB 
sind,  analog  wie  im  Magen  (s.  d.),  Nekrosen  (Verschorfungen),  Entzündnngen, 
Narbcnbildung. 

steuoaen.  Stenosen    des   Ösophagus    können   einerseits   durch   Kompression  von 

aussen  von  seiten  von  Tumoren  der  Umgebung,  Aneurysmen  oder 
Strumen,  andererseits  durch  Neubildungen  (Carcinom)  oder  Narben- 
bildung in  seiner  eigenen  Wand  hervorgerufen  werden;  zu  solchen 
Narben  kommt  es  auf  Grund  phlegmonöser  Entzündungen,  Verätzungen  oder 
derber  Carcinome  (s.  unten). 

Erweitor-  Erweiterungen  des  Ösophagus  entstehen  oberhalb  verencrter  Stellen 

angen.  o  r      r>  o 

desselben,  respektive  der  Kardia  und  finden  sich  dementsprechend  unter  de© 
eben  erwähnten  Verhältnissen;  häufig  weisen  die  dilatierten  Partien  eioa 
hypertrophische  Muskularis  (Arbeitshypertrophie)  auf. 

Die  wichtigsten  Erweiterungen  der  Speiseröhre  sind  die  partiellen, 
Divertikel.  ^\q  Divertikel,  von  denen  man  zwei  Hauptformen  unterscheidet,  die  Pul- 
diveA^ei.  sion sdi V er ti kel  und  die  Traktionsdivertikel.  Erstere  bilden  aek< 
förmige,  hemienartige  Ausstülpungen,  welche  an  der  hinteren  Wand  d» 
Ösophagus  und  zwar  fast  immer  an  der  Grenze  desselben  gegen  den  Phaipx 
zu  sitzen  und  in  der  Regel  keine  oder  bloss  spärliche  Muskelfasern  est- 
halten;  man  muss  also  annehmen,  dass  entweder  bloss  die  Schleimhaut  ool 
Submukosa  zwischen  die  Muskellager  des  Constrictor  pharyngis  inferior  \aar 
durch  sich  ausgestülpt  haben,  oder  dass  schon  kongenital  eine  schwack^ 
wenig  Muskulatur  enthaltende  Stelle  in  jenem  Bezirk  vorhanden  gewesen  «i 
welche  dann  in  toto  ausgedehnt  wurde,  wobei  die  Reste  der  MuskelscMÄ 
atrophierten.  Den  Anstoss  zur  Bildung  der  Ausstülpung  geben  wahrschöoliA 
traumatische  Einflüsse,  Einklemmung  harter  Teile  (Fremdkörper)  oder  and* 
Verletzungen  der  Ösophaguswand ;  durch  den  beim  Schlingakt  auf  dieaefc 
ausgeübten  Druck  wird  die  Ausstülpung  mehr  und  mehr  gedehnt  und  f* 
grössere  sich  so  noch  sekundär.  Ist  das  Divertikel  einmal  gebildet,  so  i* 
grössert  es  sich  in  der  Folge  von  selbst  dadurch,  dass  es  bei  praller  FöDtil 
mit  Speiseteilen  den  Ösophagus  komprimiert  und  so  bei  jedem  neuen  Sehtet 
akt  wieder  Speiseteile  zugeführt  erhält,  welche  die  Aussackung  immer  b^i' 
ausdehnen. 
divMtiker  ^^^  Traktionsdivertikel    werden    auf  den  Zug  narbigen  Ge^ 

zurückgeführt;  man  findet  nämlich  an  der  Spitze  dieser  Divertikel,  f^ 
insgesamt  eine  trichterförmige  Gestalt  aufweisen  und  sich  an  der  voit 
Wand  der  Si)eiseröhre,  in  der  Höhe  der  Bifurkationsstelle  der  Tradr«  ** 
finden,  sehr  Imufig  geschrumpfte,  tuberkulöse  oder  durch  Staubeinlagtf^ 
zur  Induration  gebrachte  Drüsen,  von  denen  man  annimmt»  dass  sie  mit» 
Wand  des  Ösophagus  verwachsen  seien  und  bei  ihrer  Retraktion  die«P 
ausgezogen  haben.  Der  ausgezogene  Trichter  kann  unter  Umständen  P^ 
forieren,  woran  sich  unter  dem  Einfluss  der  hindurchgetretenen,  dann  ta^ 
den  Speiseteile  Eiterung  und  Verjauchung  in  der  Umgebung  und  KWj 
von    Zerfallshöhlen    in    derselben   mit   ihren   Folgezustanden   (PeriortA^ 
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• 


•e    Hohlorgane     oder    phlegmonöse    Prozesse     in    der    Umgebung)    an- 
!S8en  kann. 

Es   ist   übrigens   fraglich,   ob  diese  Divertikel   alle  in  der  angeführten  ^"6«^o^ene 
e  zustande  kommen,  ob  nicht  auch  vielen  von  ihnen  angeborene  Ano-  ^  Gnmd- 

^  °  läge  zu 

ien  (mangelhafte  Trennung  von  Ösophagus  und  Trachea)  zugrunde  liegen  ^^»^«rt»^«^»- 
die  Verwachsung  mit  Lymphdrüsen  nicht  eine  sekundäre  ist;  dafür  spricht 
Vorkommen  seitlicher,  durch  Erweiterung  unvollkommen  geschlossener 
engangreste  (S.   247)    entstandener  Divertikel.     Die  Divertikel    bieten 
iren  der  Perforation;  auch  können  sich  Carcinome  in  ihnen  entwickeln. 

Von  Neubildungen  des  Ösophagus  kommt  fast  ausschliesslich,  und 
relativ  häufig,  das  Carcinom  vor;  es  findet  sich  öfter  bei  Männern  als  Carcinom. 
rauen  und  mit  Vorliebe  bei  Potatoren.  Es  hat  drei  Prädilektionsstellen: 
obersten  Teil  der  Speiseröhre  (hinter  dem  Kehlkopf),  die  Höhe  der 
kationsstelle  der  Trachea  und  die  Gegend  der  Kardia.  Fast  immer  ist 
^phaguscarcinom  ein  Plattenepithelkrebs.  Während  der  Längenaus- 
ing  der  Speiseröhre  nach  die  Neubildung  in  der  Regel  ziemlich  beschränkt 
I;,  gewinnt  dieselbe  in  den  meisten  Fällen  sehr  rasch  an  Breitenaus- 
iing,  so  dass  sie  in  kurzer  Zeit  die  Wand  der  Speiseröhre  ringförmig 
gürtelförmig  durchsetzt  und  frühzeitig  Stenose  des  Ösophagus  herbeiführt. 

solche  kann  auch  indirekt  zustande  kommen,  indem  krebsig  infiltrierte, 
Ösophagus  anliegende  Lymphdrüsen  denselben  komprimieren  oder  end- 
durch  starke  narbige  Schrumpfung  skirrhöser  Krebsformen  (S.  213). 
mtlich  bei  den  weicheren  Formen  dieser  Krebse  stellt  sich  bald  auch 
BSchwüriger  Zerfall  ein  und  es  entstehen  dann  wie  bei  anderen  Schleim- 
Krebsen  zirkuläre  Ulcera  mit  flachen  oder  mit  knotigen  Rändern.  An 
jeschwürsfläche  kann  Vereiterung  oder  Verjauchung  eintreten. 

Das  Carcinom  des  Ösophagus  greift  von  letzteren  vielfach  auf  dessen 
rebung  über;  vom  oberen  Teil  des  Ösophagus  mit  Vorliebe  auf  den 
köpf  oder  die  Trachea,  während  die  im  unteren  Teil  der  Speiseröhre  ent- 
aden  Krebse  sich  oft  flächenhaft  in  der  Wand  des  Magens  weiter  aus- 
in. Mit  dem  Übergreifen  der  Krebswucherung  auf  andere  Organe  kommt 
ter  zur  Bildung  von  Zerfallshöhlen,  respektive  zur  Perforation  in  Trachea, 
chien  oder  Lunge,  mit  eiteriger  Pneumonie,  oder  zu  Durchbruch  in  das 
astinum  oder  den  Pleuraraum  und  Bildung  von  Empyemen;  hier  und 
iidi  zu  Durchbruch  in  nahe  gelegene  grosse  Gefässe,  selbst  in  die  Aorta. 
stasen  treten  vom  ösophaguskrebs  aus  vorzugsweise  in  den  Halslymph- 
)D,  aber  auch  in  Leber,  Lungen  etc.  auf. 

Terletzungen  und  Zerreissungen  des  Ösophagus  kommen  durch  äussere   Traumen. 
iltdnwirkungen,   namentlich  durch  eingekeilte  Fremdkörper  und  die  von 
len  hervorgerufenen  Entzündungen  zustande. 

Parasiten.     Bei  Kindern,    sowie  bei  kachektischen  Erwachsenen  kann      Soor. 
Soor  von  der  Mundhöhle  aus  auf  den  Ösophagus  übergreifen. 
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D.  Magen.  f)^    MageO. 

merk^n^Vn  *)  Vorbemerkungen ;   kadayeröse  Veränderungen ;   angeborene  Ai»— • 
«^e.  malien. 

Normale  Die   Schleimhaut   des   Magens   zeigt   zahlreiche   kleine   Einsenkungen,  Grübchei  , 

zwischen  welchen  netzförmig  vorspringende  Leisten  vorhanden  and.  In  die  Grübchen  hineicm 
münden  die  Magendrüsen  und  zwar  mehrere  der  letzteren  in  jedes  derselben.  Di« 
sogenannten  LabdrüsenderFundusregion  sind  einfach,  lubulös,  und  zeigen  iweierie« 
Zellen;  grössere,  stark  vorspringende  rundliche  Zellen,  die  Bclegzellen  oder  dclomorpheia 
Zellen,  von  welchen  man  annimmt,  dass  sie  die  Salzsäure  des  Magens  produzieren;  and 
kleinere,  mehr  zylindrische  Zellen,  welche  Hauptzellen  oder  adelomorphe  Zellen  h««» ; 
sie  sollen  das  Pepsin  des  Magensaftes  liefern.  In  der  Pylorusgegend  sind  die  Migea- 
gruben  tiefer  und  stehen  weiter  auseinander;  zwischen  ihnen  befinden  sich  breitere,  Uitt- 
förmige  Fortsätze,  die  Plicae  villosae  oder  Magenzotten.  Die  Drüsen  dcrPylorns- 
gegen d  sind  verästelt  und  zeigen  bloss  eine  Zellform,  welche  im  allge'meinen  denHinpt- 
zellcn  der  Fundusregion  gleicht.  In  der  Nähe  des  Pylorus  finden  sich  auch  tranbig  g^ 
staltete,  sogenannte  Brunncrsche  Drüsen  (in  der  Submukosa),  wie  sie  im  DuodeDM 
vorkommen.  Die  Oberfläche  der  Magenschleimhaut  ist  mit  einem  Zylinderepithel  ll^ 
kleidet,  in  dem  viele  Bccherzcllen  nachweisbar  sind.  Dasselbe  liefert  den  Schleimte 
Magensaftes.  Die  Schleimhaut  wird  durch  dicMuscularismucosaln  der  Tiefe  begrait 
Eis  folgt  die  lockere  Submukosa,   die  beiden  Muskelschichten  und  die  Serosa. 

^'äänder-^  Bei   der  Untersuchung  des  Magens  müssen  in  besonderem  Masse  aacfc 

nngon.  ^j^  kadaverösen  Veränderungen  desselben  in  Betracht  gezogen  werden, 
weil  dieselben  das  anatomische  Bild  trüben  und  unter  Umstanden  zu  V* 
wechselung  mit  krankhaften  Zuständen  führen  können.  Namentlich  in  ^ 
Fundusregion  findet  man  an  der  Leiche  fast  stets  einige  kleine,  oberflächlü 
in  der  Schleimhaut  gelegene,  dunkelrote  Flecken,  welche  auf  den  ersten  BlÜ 
kleine  Hämorrhagien  vortäuschen  können,  bei  genauerem  Zusehen  aber  sÜ 
als  venöse  Gefässnetze  erweisen,  welche  durch  eine  stärkere  hypostatiscfct 
Füllung  so  hervortreten  (S.  8).  Auch  die  grossen  Venen  der  MagenwiJ 
zeigen  sich  an  der  Leiche  häufig  sehr  stark  gefüllt  und  oft  von  öchmutag 
braunroten  bis  schwarzen  Streifen  begleitet,  welche  durch  die  Imbibition  te 
nächsten  Umgebung  mit  diffundierendem,  zum  Teil  zersetztem  Blutfarbsft» 
zustande  kommen.    Die  wichtigste  kadaveröse  Veränderung  des  Magens  aber* 

Poatmortaio  ^üe  postmortale  S  e  1  b  s  t  v  e  r  d  a  u  u  n  e: ,  welche  durch  die  n  a  c  h  A  u  f  hörel 

Se  bat-  *  ö 

Verdauung.  Jer  Zirkulation  einsetzende  Einwirkung  des  saueren  Magensaft«« 
zustiinde  kommt;  dieselbe  wird  durch  eine  Trübung  des  Epithels  eingekifc^ 
welche  im  Gegensatz  zu  der  bei  der  no/malen  Verdauungsfunktion  auftrel* 
den,  auf  die  mittleren  und  tieferen  Drüsenabschnitte  beschränkten  Trüböi^ 
auch  die  Zyliiiderepithelien  der  Oberfläche  betrifft;  später  erweicht  die  g^ 
Mukosa  zu  einer  schmierigen,  grau-weissen,  leicht  abstreifbaren  Masse;  eoJ" 
sprechend  den  Stellen,  wo  der  Mageninhalt  in  der  Leiche  angesammelt  «Ä 
bei  Rückenlage  der  laiche,  also  im  Fundus  und  an  der  hinteren  Magenw 
ist  in  der  Regel  die  Erweichung  der  Schleimhaut  am  stärksten,  häufig  i^  * 
auf  diese  Stellen  beschränkt  und  scharf  abgesetzt.  Selten  sieht  man  ^  • 
ihrer  Streifung  leicht  erkennbare  Muskularis  frei  vorliegen  und  noch  sete* 
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schliesslich  auch  diese  erweichen  und  sogar  eine  Perforation  der  Magen- 
zustande  kommen.      Wahrscheinlich    kann    eine,    von    der   eben   be- 
benen  kadaverösen  anatomisch  nicht  zu  unterscheidende,  unter  analogen 
gungen  auftretende  Erweichung  der  Magenschleimhaut  auch  alsagonale 
einung  auftreten,  doch  sind  die  Ansichten  hierüber  noch  geteilt. 
Durch  die  eigentliche  Fäulnis  kommt  es,   namentlich  bei  reichlichem 
^alt  der  Schleimhaut,  zu  schwärzlicher  bis  schieferiger  Verfärbung  der- 
I,  besonders  in  der  Umgebung  der  Venen  (s.  oben  u.  S.  8). 
Angeborene  Anomalien  sind  am  Magen  selten ;  es  kommen  als  solche  ^Som&uen 
russtenose  und  Atresie  des  Pylorus,  sowie  Verengerungen  zwischen 
18  und  Fundus  vor,  wodurch  der  Magen  eine  sanduhrförmige  Ge- 
^riiält.    Die  beim  Fötus  bestehende  vertikale  Stellung  kann  auch 
id    erhalten    bleiben.     Bei    Situs   inversus    nimmt    der   Magen    in    ent- 
tender  Weise  an  der  Verlagerung  teil. 

b)  Zirkulationsstörunffen.  b)zirkn- 

^  laüonB- 

In  der  Regel  findet  man  den  Magen  an  der  Leiche  im  Zustande  der  Störungen. 
ie,  welche  bei  allgemeiner  Anämie  und  bei  parenchymatösen  Degene- -a^"*™»|^*i 
m  der  Magenschleimhaut  (s.  u.)  besonders  ausgeprägt  zu  sein  pflegt 
rSmie  tritt  als  kongestiver  Zustand  in  besonderem  Grade  nach  Auf- 
I  stark  reizender  Ingesta,  sowie  als  Initialstadium  entzündlicher  Vor- 
ein; von  der  während  der  Verdauungsfunktion  vorhandenen,  gleich- 
;en  zarten  Bötung  der  Schleimhaut  unterscheidet  die  entzündliche 
ämie  derselben  sich  durch  ihre  mehr  fleckige,  namentlich  auf  die  Höhe 
(hleimhautfalten  lokalisierte  Ausbreitung.  Stauungshyperämie  ist 
Q8  Folge  allgemeiner  Zirkulationsstörungen  oder  einer  Blutstauung  im 
iergebiet  Einen  sehr  häufigen  Befund  stellen  kleine  Blutungen  in  Blutungen. 
agenscbleimhaut  dar;  sie  finden  sich  bei  kongestiven,  namentlich  ent- 
jhen  Hyperämien,  wie  bei  Vergiftungen,  bei  hämorrhagischen  Diathesen, 
irbrennungen,  allgemeinen,  besonders  septischen  Infektionskrankheiten, 
tfdgem  Erbrechen,  bei  Melaena.  Die  kleinen  in  der  Magenwand  auf- 
en  Hämorrhagien  unterscheiden  sich  von  den  oben  erwähnten  hypo- 
len  Venenfüllungen,  mit  denen  sie  leicht  verwechselt  werden,  da- 
dass  sie  sich  nicht  in  Äste  auflösen  lassen,  tiefer  in  der  Schleim- 
gelegen  und  schärfer  umschrieben  sind.  Unter  der  Einwirkung  des 
Saftes  bilden  sich  aus  solchen  kleinen  Hämorrhagien  der  Magen- 
ihaut  sehr  häufig  kleine  Geschwüre,  sogenannte  hämorrhagische  ^ha^ische 
inen;  dieselben  stellen  umschriebene,  bis  etwa  linsengrosse,  rundliche,  Erosionen. 
oder  ovale,  in  der  Regel  auf  der  Höhe  der  Schleimhautfalten  ge- 
und  manchmal  in  mehrfacher  Zahl  aneinander  gereihte,  im  frischen 
d  scharf  begrenzte  Substanz  Verluste  dar,  welche  verschieden  tief  in 
ikosa  eindringen.  Seltener  bilden  sich  aus  ihnen  durch  weiteres  Um- 
ifen  des  Defektes  grössere,  meist  flache  Schleim  hau  tge  schwüre 
8.  448). 
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) 


c)  Entzünd-  c)  EützfiiidaiiiFen. 

nngen.  '  ° 

Gi^ritis  Akute  Gastritis.  Die  anatomischen  Veränderungen  beim  akuten  Mageo-  —  •- 

katarrh  sind  nur  selten  rein  zu  sehen,   weil  die  sehr  bald  eintretenden  kadi-  » 

verösen  Veränderungen   das  Bild    trüben  und  vielfach  fast  ganz  unkenndidi  .^=3 

machen.    Es  handelt  sich  im  wesentlichen  um  abnorm  vermehrte  Schleim-  

Sekretion  und  degenerative  Zustände  der  Zylinderepitheliender-^r"  Ä 
Oberfläche,  die  in  trüber  Schwellung  und  schleimiger  Degeneration  d^boK —  JL 
bestehen.  Im  Anschlüsse  daran  beteiligen  sich  auch  die  eigentlichen  Drusen — 
epithelien  ein  mehr  oder  minder  hohem  Masse  und  sondern  ein  reichücfaes^ 
zähes,  glasig-schleimiges,  oft  leicht  blutig  tingiertes  Sekret  ab,  das  die  Schkiir»- 
hautoberfläche  in  dicker  Schicht  bedeckt  Mit  der  Epitheld^eneration  gebt  eh&e 
starke  Schwellung  und  kongestive  Hyperämie  der  Mukosa,  so» 
Rundzelleninfiltration  derselben  einher.  Die  Hyperämie  ist,  wie  er- 
wähnt, meist  eine  fleckige  und  besonders  auf  der  Höhe  der  Falten  ausgepiügte 
und  betrifft,  wie  die  Venlnderungen  bei  der  katarrhalischen  Grastritis  überhaupt, 
vorzugsweise  die  Pylorusregion.  Infolge  der  starken  Schwellung  ist  die 
Schleimhaut  stets  gefaltet  und  aufgelockert^).  An  die  häufig  auftretenda 
kleinen  Blutungen  in  die  Schleimhaut  schliesst  sich  oft  die  Bildung  hämor 
rhagischer  Erosionen  an  (s.  o.). 

dersdbw?  ^^^  akute  Katarrh  des  Magens  hat  eine  sehr  mannigfaltige  Ätiologie; 

Diätf  ehler  im  weitesten  Sinne,  insbesondere  Genuss  von  chemisch  reiienda 
Stoffen  oder  von  verdorbenen  Nahrungsmitteln,  überhaupt  von  infektioMi 
Material  (vergl.  unten),  übermässige  Nahrungsaufnahme,  thermisdie  Rei^ 
Kältewirkung  sind  unter  den  Ursachen  desselben  hervorzuheben  (nihrti 
über  die  toxische  Gastritis  s.  u.).  Endlieh  entsteht  akute  Gastritis  oft  ii 
Verlauf  verschiedener  Allgemeininfektionskrankheiten  (Typhus,  Influeofl» 
Erysipel  u.  a.). 

^MtriS*  ^s*  ^^^  Magenkatarrh   in   ein  chronisches  Stadium   getreten,  wasU 

dauern  der  Einwirkung  von  Schädlichkeiten  auf  die  Schleimhaut,  insbesondtfl 
bei  Alkoholikern,  bei  gewissen  Allgemeinerkrankungen  (Chlorose  1 
anderen  schweren  Anämien,  kachektischen  Erkrankungen),  bei  t 
gemeinen  Zirkulationsstörungen   und  Stauungen  im  Pfortade^| 
gebiet  (S.  14),   endlich  bei  Gastrektasie  der  Fall  ist,   so  treten  xa( 
namentlich  bei  Stauungszuständcn   starken  Blutfüllung   vielfach  nodi 
dauernde    Erweiterungen    der    venösen    Gefässe    und    eine    durch 
kleine   Blutungen    verursachte  schieferige   Pigmentierung    der  Ma 
haut  hinzu.     Man  findet   die  letztere  meist  von   einem  dicken,  zähen 
eines  trüben  Schleimes  bedeckt-,   dem  namentlich  bei  StauungskatairiMn  ^ 
beigemischt  ist.    Auch    hier   zeigt   die   Mukosa   sich   verdickt  und  stiik  M 


1)  Falten  in  der  Sehleimhaiit  entstehen  auch  durch  KoDtraktion  der  MtgeninB*'^ 
doch  lassen  solche  Falten  sich  leicht  daran  erkennen,  dass  man  aie  durch  Zug  in  derQi 
richtung  ausgleichen  kann. 


^ 
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Bt»  indes  henilit  die  Volum^unahme  deriselben  srhon  nicht  mehr  bloss 
starker  Schwellung  und  seröser  Durch  trän  kung,  sondern  zum  Teil  auch 
produktiv-entzündlichen  Prozessenj  die  sich  sowohl  an  den 
uaen,  wie  am  Zwischengewebe  nhspielen.  Die  erstc»ren  erscheinen  vielfac^h 
rlängert  und  dadurch  geschlangelt,  niiinchnial  auch  cystisch  erweitert  und 
t^  massenhaftem  Sekret  erfüllt;  das  intei-^tittelle  Gewelie  lä^ist  neben  starker 
andzeUeuinfiltration  auch  eine  Vt'rgrosBerun^  der  vorwiegend  in  der  Sub- 
lUkosa  gelegenen  LymphfoUikel  und  eine  erhebliehe  Vermebning  des  Binde- 
B Wehes  erkennen»  durch  welche  die  Abstünde  zwischen  den  Drusen  verbreitert 


i     •■;  J -'. »  it'"*  *:^  '**•  l'^t- . : 


i 


Fig.  27411, 

Chronischer  Ka^urrh  des  Miigcti«  (GastritiR  graniilosit)  (^). 

litt  dorp-h  ilio  Magen^chleimlmut.  Das  Epithel  «ler  Ohorfliilclic  durcli  kadATftrufic>  ICrweirkung  zu 
le  gegaugen;  e»  «i,  m,  gowuebertfl  and  YOriwtitglö  Dr&»uri;  auf  »1er  rcchteü  Seilo  üjhI  unten 
«n  auf  d«in  QaoTsolmitt  oder  Behief  gefcroffeii ,  ^r,  c,  c.  T&miC'lirtt^  Intcrstitinni«  WL4chuB  die  t)iüeitjti 


.    .    .  %  ^ 
auaeioAnderdrliigt«  it^  £,,  b^  nicht  orweJtortD  l^rD^on 


die  Drüsen,  wie  namentlich  an  Flachschnitten  durch  die  Mukosa  gut 
kennbar  ist,  auseinandergedmngt  werden  (Fig.  274  a),  In  höheren  Graden 
Acht  die  interstitielle  Wueheruntp  sich  namentlich  durch  Vergrosserung  tler 
'^iscben  den  Einsenkungen  der  Magengrubi/o  befindlichen  Magc»n7x>tten  (8.  444) 
'•Tierkbar,  welche  schon  der  normalen  Schlei mhaut  eine  leicht  körnigi'  bis 
't.afönnige  Beschaffenheit  verleihen,  bei  ihrer  entzündlichen  Hyj>eqdasic  aber 
^  warzenartige  oder  «selbst  polypo>=e  Prominenzen  hervortreten  (Gastritis 
*  B^aulo^a)  und  \m  starker  Entwickcdung  Form  und  Grösse  der  Bmstwarzc 
fc^ichen;  man  bezeichnet  den  Zustand  rhinn  als  Etat  mamelonn^.  Häufe '^^^^  mamo- 
*t.«U?hen  auch  längUche,  gestielte  Schleim  hau  twucherungen  in  grösserer  Zahl 


rastritis  polyposa. 


polypös». 


448  Kap.  IV.    Erkrankungen  des  Verdauungsapparates  und  seiner  Drüsen. 


End-  Bei  sehr  langer  Dauer  des  katarrhalischen  Zustandes  schwindet  scblies»- 

znsULndo  ° 

des  chroni-  üch  —  mit  Ausnahme  der  Stauungskatarrhe  —  die  Hyperämie  der  Schlömhant 
Katarrhs,  mehr  und  mehr  und  macht  einer  schiefrigen  Pigmentierung  deredben 
Platz ;  die  Schleimhaut  wird  blass,  grau,  dabei  derber  und  dünner,  ein  Zeidien, 
dass  der  Prozess  seinen  Ausgang  bereits  in  Atrophie  der  Mukosa  genommen 
hat    Dieselbe  betrifft  sowohl  die  Drüsen,  als  auch  das  gewucherte  interetitidk 
Bindegewebe,  auf  dessen  narbige  Schrumpfung  die  Volumsabnahme  der  Schleim- 
haut und  ihre  derbe  Beschaffenheit  zurückzuführen  ist    Daneben  Udben  Ter 
dickte,   zum  Teil   auch   polypöse  Partien,    seltener  —  wenn   der  Prozess  von 
Anfang  an  fleckig  aufgetreten  ist  —  daneben  noch  normale  Schleimhautteile 
bestehen.    Zu  erwähnen  ist  noch,  dass  auch  die  Veränderungen  des  chronisdiak- 
Magenkatarrhs  sich  am  intensivsten  in  der  Pylorusgegend  abzuspielen  pflegen^ 
Die  Muskulatur  des  entzündeten  Bezirks  ist  oft  hypertrophisch,  of% 
auch  atrophisch. 
^ipj»t^j-  Croupöseund  diphtherische  Entzündungen  des  Magenssiw/ 

Zündungen,  jjugger  bei  Vc rä tz  un ge  n  (s.  u.)  selten,    kommen   aber   bei  Infektionskiank- 

heiten,  besonders  Diphtherie,  vor. 

™e  ^t-  Tiefer  greifende  Eiterungen,  phlegmonöse  Entzündungen  der  ganx« 

zOiidungon  Magen  Wand,  welche  unter  dem  Bild  eines  akuten  purulenten  Ödems  (S.  1 

beginnen  und  dann  zu  eiteriger  Einschmelzung  des  Grewebea  führen  können, 

treten  bei  Vergiftungen  (s.  u.)  sowie  in  einzelnen  Fällen,  ohne  bekannt 

unmittelbare  Veranlassung,  bei  Säufern  auf.    Ein  ähnliches  Bild  geben  auA 

Milzbrand,  ^je  bei  intestinalem  Milzbrand  in  der  Magenwand  auftretenden  KarbuBkelf 

welche    mit    hämorrhagisch-sulziger    Infiltration    der    Magenwand,    besonde» 

der    Submukosa    beginnen    und    dann    zur    Nekrose    und    Geschwürsbildonl 

führen. 

Abscesse.  Kleine  embolische  Abscesse  in  der  Magenwand  bilden  sich  hier  nJ 

da  bei  Allgemeininfektionen,  Pyämie,  Septikämie  und  Endokarditis. 

d)  Regres- 

a^d^erung^en.  d)  RegTesslve  Veränderungen ;  Ulcus  rotundum. 

üicna  Das  Ulcus   rotundum   stellt  eine  eigentümliche,   nur  im  Magen  Bai 

Duodenum,  sehr  selten  im  untersten  Teil  der  Speiseröhre  auftretende  G^ 
schwürsform  dar.  In  den  meisten  Fällen  weist  es  eine  typische  Beschaft** 
heit  auf.  Es  ist  kreisrund  oder  länglich  und  von  der  Umgebung  so  sd*» 
abgesetzt,  dass  es  wie  mit  einem  Locheisen  aus  der  Magenwand  ausgescbnitt* 
erscheint;  die  Ränder  sind  nicht  oder  kaum  infdtriert>  nicht  geschwellfc  a» 
zeigen  überhaupt  wenig  Veränderungen.  Ein  zweites  CharakteristikiiD  •• 
runden  Magengeschwürs  ist  seine  Trichterform.  Der  Defekt  ist  in  der  S»* 
mukosa  merklich  kleiner  als  in  der  Schleimhaut,  in  der  Muskulaiis  wfi^ 
kleiner  als  in  der  Submukosa,  setzt  also  bei  jeder  Schicht  des  MagenSi  w» 
von  ihm  durchdrungen  wird,  etwas  ab,  so  dass  er  nach  der  Tiefe  zu  staf* 
förmig,  nach  Art  einer  Terrasse  abnimmt  Die  Ränder  der  einzelnen  Sdud* 
bilden  demzufolge  ineinander  gelegene  Kreise;  der  ganze  Trichter  ist  in  • 
Regel   frei    von  Auflagerungen    und  die  emzelnen  Terrassen  desselben  a* 
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auf  seinen  Grund  gereinigt,  wie  präpariert  aus;  seltener  zeigen  sie  einen 
äimigen  oder  blutigen  Belag.  Als  drittes  Merkmal  ist  anzuführen,  dass 
Trichter  nicht  senkrecht  in  die  Tiefe  führt»  sondern  seine  Achse  schief 
iie  Magenwand  hineinsendet;  die  Kreise,  welche  die  einzelnen  Terrassen 
Geschwürs  bilden,  liegen  also  exzentrisch.  Die  Richtung  dieser  Achse 
mt  überein  mit  dem  Verlauf  der  Arterienäste  der  Magenwand  und  weitaus 
en  meisten  Fällen  entspricht  auch  der  Defekt  in  seiner  Gesamtausdehnung 

Form  mehr  oder  weniger  genau  dem  Verbreitungsgebie*  einer  kleinen 
«narterie.  öfters  findet  man  auch  am  Grunde  des  Trichters  einen  kleinen 
lerierten  Gefässstumpf  oder  sogar  noch  etwas  Blut  oder  Blutpigment  Der 
chmesser  eines  Magengeschwürs  schwankt  innerhalb  weiter  Grenzen,  meist 
chen  20  Pfg.-Stückgrösse  und  5  Mk.-Stückgrösse,  doch  kommen  auch 
lere  und  erheblich  grössere  Defekte  vor.  Kleine,  flache  auf  die  Mukosa 
hrankte  Geschwüre  fallen  wenig  in  die  Augen  und  treten  oft  erst  nach 
idlichem  Abspülen  des  die  Magenwand  deckenden  Schleims  deutlicher 
or. 

Von  dem  oben  angegebenen  Verhalten  weichen  nur  ganz  grosse  Gre- 
vüre  mehr  oder  weniger  ab;  solche  zeigen  meistens  nicht  mehr  die  Trichter- 
),  sondern  eine  unregelmässige  Gestalt  und  vielfach  auch  zackige  Ränder, 

durch   gleichmässiges  Fortschreiten   der  Zerstörung,    vor  allem   aber  da- 
ih  bedingt   sein   kann,   dass   öfters   mehrere   kleine  Geschwüre   zu  einem 
seren  Ulcus  zusammenfliessen.    Sehr  selten  zeigt  das  Ulcus  ventriculi  eine 
förmige  oder  gürtelförmige  Gestalt 
Das  anatomische  Verhalten  des  runden  Magengeschwürs  weist  darauf  hin,    ^,Q*gJ**Jgg 

lokale  Störungen  in  der  Blutzirkulation  an  seiner  Entstehung  j^^^yn^n, 
iligt  sind ;  hierher  gehört  die  mit  der  Gefässverzweigung  übereinstimmende, 
terförmige  Gestalt,   die   schiefe   Richtung   des  Trichters,    welche   mit  der 
itung   der    in   der  Magenwand   aufsteigenden  Arterienäste   parallel   geht, 

insbesondere  die  Verbreitung  auf  das  Grebiet  einer  kleinen  Arterie,  welche 

Eindruck  macht,  als  wäre  das  ganze  Gefässterritorium  aus  der  Wand 
Magens  herausgegraben;  dazu  kommt,  dass  es  auch  gelungen  ist,  durch 
ungen  der  Zirkulation  experimentell  Magengeschwüre  zu  erzeugen.  Doch 
8  man,  das  Bestehen  einer  zirkumskripten  Zirkulationsstörung  in  der 
^wand  vorausgesetzt,  noch  auf  ein  weiteres  Moment  rekurrieren,  wodurch  erst 
Defektbildung  zustande  kommt    Es  ist  das  diezerstörendeWirkung 

Magensaftes,  welche  sich  an  den  der  normalen  Zirkulation  beraubten 
len,  weil  die  Säure  nicht  mehr  durch  das  alkalische  Blut  neutralisiert  wird, 
and  macht  —  die  zirkumskripte  Selbstverdauung  des  Magens 
gl.  8.  444).  Daher  wird  dieses  Geschwür  auch  „peptisches  Geschwür", 
3U8  ex  digestione  genannt  Über  die  Art  der  Zirkulationsstörung 
l  bisher  die  Akten  noch  nicht  geschlossen  und  wahrscheinlich  liegt  auch 
fieoer Richtung  eine  einheitliche  Genese  der  Magengeschwüre  nicht  vor, 
mehr  werden  verschiedenartige  Hemmungen  des  Blutlaufes  hier  in  Be- 
bt zu  ziehen  sein.  Einmal  sind  es  Erkrankungen  der  Gefäss  wände, 
Uhmans.  PaiUu>logiMh«  iaatomie.  SpezieUer  TeU.  8.  Aufl.  29 
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Arteriosklerose,  aneurys malische  Erweitemngeii  derselben  etc.,  überhaupt  Pit^*- 
zesse,  welche  zur  Bildung  voji  Thromben  oder  Embolien  Veranlassung  geie«» 
können;    so    führt   mau    das    häufige  Auftreten    von   Magengeschwüren  narfa 
Verbrennungen    auf    eine    Verstopfung   kapillarer   Gefässgebiete  zumk, 
welche    durch    die    bet    der    Zerstörung    roter     Blutkörperchen    oder   duirli 
Plättchen  entstandenen  Thromben  zustande  kommt;  auch  das  Auftreten  Tun 
Magengeschwüren  bei  H  ä  m  o  gl  o b  i  n  ä  m  1  e ,  bei  septisch  e  n  I  n  f  e k tiuaeti , 
bei  Erysipel  (emboUsche  Verstopfung  von  Gefässen)  ist  dadurch  erkMcb; 
die  im  Verlaufe  der  Malaria  auftretenden  Magengeschwüre  werden  aofVer 
stopfung   von  Magengefässen    durch  Pigmente mbolien    bezogen.     Für  ande« 
Fälle   wirtl   einer   venösen   Stauung   die  Schuld    an  der  Entstehung  d« 
Ulcus   gegeben,    indem    man    voraussetzt,    dass   eine    solche   leicht   auch  unf- 
schriebene  stärkere  Zirkulationsstörungen  zur  Folge  haben  kann.     In  wlök 
anderen  Frdlen  wirkt  wahrscheiidich  eine  Erkninkung  der  Gefässe  inderAjt 
dass  sie  die  letzteren  zu  Zerreissun gen  und  Blutungen  disponiert   Sick 
ist,  dass  Hämorrhagien  in  die  Magen  wand  den  Grund  zur  Geschwürsblldüitj 
legen  können  und  dass  ein  grosser  Teil,  namentlich  kleinerer  Geschwüre,  *  ;^ 
auf  Grund  hämorrhagischer  Erosionen  der  Magenschleimhaut  entwickelt  (•  i 
Da  die  Magengefasse  Endarterien  darstellen,  so  können  übrigens  durcb  ib 
Verstopfung  auch  hämorrhagische  Infarkte  zustande  kommen.     Da  iiidc> 
diese  Annahmen  nicht  für  samtliche  vorkommende  Fülle  von  Ulcus  rotucdui    ^  | 
ausreichen,  so  hat  man  für  andere  Fälle  spaä tische  Kontraktioneodt 
Arterien  angeiiommen,    durch    welche    eine   lokale  Anämie  mit  Machfolgetwiff 
Nekrose  des  ischämischen  Bezirkes  veranlagest  werden  soll.    Vielleicht  ,^]>i'v! 
auch   Bakterien    vielfach    schon    bei    der    ersten    Entstehung   des  Ih':' 
geschwüres  mit. 

Abgesehen  von  Störungen  der  Zirkulation  können  jedenfalls  auch  an^ 
Einwirkungen    direkt  Läsionen    des  Magens   setzen,    welche    dann  uatei  Bih 
Wirkung   des    Magensaftes    nich    zu  Geschwüren    umbilden.     Hierher  gefcÖt*'    ^^^ 


i 

1 


einmal  thermische  Einwirkungen  (heisse  Speisen)  und  m  e  c  h  «  n i  icW 
Insulte^  wie  sie  durch  Fremdkörper  (Fischgräten,  Knochenfragmente* 
Obstkerne  etc.)  gesetzt  wenien.  Bekannt  ist  diis  relativ  häufige  Aul 
von  Magengeschwüren  l>ei  Porzellan arbeitern,  Metalldrehern  und 
woran  in  diesen  Fällen  dem  Verschlucken  von  spitzen  PorielUt 
und  M  e ta  1 1 1 e  i  1  c h  e n  die  Schuld  beigemessen  winL  Auch  im  Anj?chlü^ 
an  äussere  Traumen  der  Magengegend  hat  man  die  Entstehung  von <> 
schwuren  l^obachtet.  Endlich  ist  leicht  erklärlich,  dass  auch  cheini^t^^* 
Einwirkungen,  namentlich  Ätzgifte,  die  Bildung  von  Defekten  veranli** 
können. 
An*«raoin*  Von    grossem  Einfluss   auf   die  Entstehung   von  Magengeschwireti  i* 

^Imf'li^^  endlich  der  Allge  meinzustand  des  Körpers,  ein  Einfluss,  welcher  W** 
üieii«      vielfach  mit  Veränderungen  am  Zirkulationsapparat  zusammenhängt,  m 
als    hierbei    auch    die   Gefäss wände   durch    schlechtere    Ernulirung 
werden.    Besonders  tritt  daa  runde  Magengeschwür  bei  allen  chronisch 


'«1 


risa 
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lut  ^^cichexie  führenden  Erkrankungen  auf  und  unter  diesen  stehen 
wJ«  die  eigentlichen  Blutkrankheiten  im  Vordergrunde.  Namentlich 
sind  es  Chlorose,  Anämie,  femer  Lues,  Tuberkulose,  Amyloiddegeneration,  in 
deren  Verlauf  das  Ulcus  rotundum  sich  bildet.  Bekannt  ist  ferner,  dass  letzteres 
viel  häufiger  beim  weiblichen  Geschlecht  als  bei  Männern  vorkommt  und 
dass  bei  jenem  wiederum  das  Alter  unmittelbar  nach  der  Pubertät  (Chlorose) 
hevorzugt  ist 

In  den  meisten  Fällen  ist  nur  ein  Ulcus  im  Magen  vorhanden,   doch  ü^her^g^^jj 
''Wien   manchmal    auch    mehrere    derselben   nebeneinander    gefunden.     Der  desselben, 
k&ufigste  Sitz   des  Geschwürs    ist  die   hintere  Magen  wand,   in  der 
G^nd  der  kleinen  Kurvatur,   besonders   der  Pylorusteil,  seltener 
die  vordere  Magenwand  oder  die  Kardia. 

Der   gewöhnliche  Verlauf   des  Ulcus  rotundum   ist  der  Ausgang    in      Ver- 
Heilung,  indem  vom  Rand  und  vom  Grunde  des  Defektes  her  eine  Narbe  ge- 
badet wird,  die  in  Form  weisser,  derber,  strahlig-radiär  angeordneter  Bindegewebs- 
•Wfen   auftritt     War  das   Geschwür  klein,    so   ist   auch   die  Narbe   wenig 
^Qsgedehnt   und   kann  sehr  leicht  übersehen  werden.     Bei  tiefen  Geschwüren 
Mden  sich  sehr  grosse,  strahlige  Narben,  welche  in  ihrer  Umgebung  starke, 
mdiär  auf  sie   zulaufende  Faltungen   der  Schleimhaut  bedingen  und  bei  der 
'urbenkontraktion  eine  starke  Zusammenschnürung  des  Magens  zur  Folge 
können;    durch  eine  solche  kommt,    wenn  das  Geschwür  in  der  Mitte 
1  Magens  gelegen  war,  manchmal  eine  Sanduhrform  des  Magens  zustande, 
an  der  Kardia  oder  dem  Pylorus  haben  oft  beträchtliche  Stenosen 
Folge,  woran  im  letzteren  Falle  wieder  eine  partielle  Erweiterung 
>  Magens  mit  sekundären  Katarrhen  und  ihren  übrigen  Folgezuständen  (s.  u.) 
anschliessen  kann. 
Vor  Vollendung   der  Vernarbung   besteht  beim  Ulcus   die  Gefahr  der     ^^^^" 
^lutung   und   der  Perforation.      Erstere   entsteht  durch    Arrosion   von    Blutung. 
pvfilssen  und  kann  unter  Umstanden  durch  ihre  Massenhaftigkeit  direkt  töd- 
Kb   werden   oder  durch   mehrfache  Wiederholung   einen   Zustand   äusserstcr 
i]*>tUnie  herbeiführen.    Nicht  selten  findet  man  am  Grunde  des  Trichters  den 
^ifiUssiumpf,  welcher  zur  Blutung  Veranlassung  gegeben  hatte,  häufiger  noch 
^^arzes   oder  braunes  Pigment  als  Residuum   einer   stattgehabten  Blutung 
P^ÄgL  oben).     Direkt  oberhalb   eines   grossen  Gefässes    können   ganz  kleine 
^kttongen,    die    selbst    bei    der   Sektion    leicht   übersehen    werden,    tödliche 
••itungen  veranlassen.    Andererseits  tritt  nicht  bei  jeder  Gefässarrosion  eine 
•ttung   ein,    weil   viele   Gefässe,   die   im  Bereiche   des  Ulcus   liegen,    schon 
**^«nboti8ch  verschlossen  sind. 

Eine  Perforation  kommt  bei  tiefgreifenden  Geschwüren  zustande,  indem  Perforation. 

^^^Ä.  die  Serosa  des  Magens  durchbrochen  wird,  ein  Vorkommnis,  welches  zur 

^'^^tehung   einer   diffusen   Peritonitis    führt,    wenn   der   Durch  brach   in    die 

'^dihöhle  erfolgt;  doch  bilden  sich  in  den  meisten  Fällen  schon  während  der 

Bl^ung  des  Geschwürs  Adhäsionen  der  betreffenden  Stelle  der  Magen- 

iA  mit  anli^nden  Organen :  am  häufigsten,  entsprechend  dem  Vorkommen 
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Kap.  IV.    Erkrankongeii  des  Verdauungsapparates  uod  seiner  Drösen. 
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der  Geschwüre  an  der  hinteren  Magen  wand,  mit  dem  Pankreas  oder  der  Leber, 
oder  mit  dem  Colon,  wodurch  die  Perforation  in  die  Bauchhöhle  hintangrfuiltea 
wird.  Nicht  sehr  selten  schreitet  nach  Ausbildung  solcher  Verwachsungen  fie 
Zerstörung  durch  den  Magensaft  noch  weiter  fort  und  es  bilden  sich  dan^ 
tiefe,  kavernenartige  Hohlräume  in  den  mit  dem  Magen  verlöteten  Oiganei^ 
resp.  den  zwischen  ihnen  und  dem  Magen  gebildeten  Bind^ewebsmasseca 
oder  es  entwickeln  sich  Abscesse  in  diesen  Teilen.  Endlich  kann  es  bs 
diesem  Fortschreiten  auch  zu  Arrosion  grösserer  Gefässe,  z.  B.  der  Altena 
lienalis,  mit  starken  Blutimgen  kommen.  Selten  kommt  es  zu  Perfoiatka 
eines  Ulcus  in  andere  Hohlorgane,  so  in  das  Colon  oder  auch  in  die  Galkn 
blase,  seltener  noch  nach  oben  in  das  Mediastinum,  den  Herzbeutel  ode 
die  Pleurahöhle;  durch  Perforation  des  mit  der  Bauch  wand  verklebten  Magenu 
nach  aussen  entstehen  in  äusserst  seltenen  Fällen   äussere  Magenfistel vl 

Am  gefährlichsten  sind  die  Geschwüre  der  vorderen  Wand  und  dei 
Kardiateiles,  weil  hier  am  seltensten  Adhäsionen  zustande  kommen  und  dafar  j 
am  leichtesten  eine  Perforation  in  die  freie  Bauchhöhle  möglich  ist  EndEeli 
besteht  noch  eine,  allerdings  indirekte  Gefahr  des  Ulcus  darin,  dass  von  da] 
im  Verlauf  der  Geschwürsbildung  an  dem  Rand  des  Defekts  oft  entstebeodal 
atypischen  Epithel-  und  Drüsenwucherungen  aus  sich  später  ein  Carcinoll 
des  Magens  entwickelt  (s.  u.). 

Von  anderen  Veränderungen  regressiver  Art  sind  zunächst  die  in  trlh 
Schwellung  und  Verfettung  bestehenden  parenchymatösen  D egeo«! 
rationen  zu  nennen,  welche  an  den  Epithelien  der  Magenschleimhaut  i 
ähnlichen  Verhältnissen  wie  in  anderen  Organen  auftreten;    die  Schlei 
erscheint  dabei  im  ganzen  geschwollen,    anämisch,    von  grauer  bis  grauj 
Farbe.    Besonders  führt  die  Vergiftung  mit  Phosphor  und  ArseaB 
solche  Veränderungen  herbei. 

Amyloiddegeneration   tritt  an   den   Gefässen   des   Magens  alä 
erscheinung  allgemeiner  Amyloiddegeneration  auf. 

Bei  Knochenerkrankungen    mit  reichlicher  Resorption    von 
kommt  hier  und  da  Ablagerung  von  Kalk  in  der  Magenwand  vor. 

Atrophie    des   Magens    mit   Verkleinerung    seines   Lumens  und  Vitf 
dünnung  seiner  Wand,    sowohl   der  Muskularis  wie  der  Mukosa,   findeii 
bei  Inanition,    bei   zahlreichen    chronischen,   zur  Kachexie  führenden 
kungen,    bei  Stenose   der  Kardia   und    im  Verlauf  chronischer  Gastritis 
Gastroenteritis. 


e)  Vergift- 
ungen 


e)  Yergiftungen. 

Die  Wirkungen,  welche  in  den  Magen  gelangte  Giftstoffe  auf  die  W* 
desselbes  ausüben,   sind  je  nach  der  Natur  des  betreffenden  Giftes  sdirt 
schieden.    Soweit  durch  Gifte  heftige  lokale  Erscheinungen  zustande  1(0^' 
handelt  es  sich  bei  denselben  wesentlich  um  Nekrosen  und  £ntzündaB| 
verschiedenen  Grades.   Im  Gegensatze  hierzu  werden  gewisse  andere,  vd 
gesamten  Organismus  sehr  giftig  wirkende  Stoffe  durch  die  Schleimhaut  des^ 
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ngskanals  resorbiert,  ohne  dieselbe  wesentlich  zu  alte rieren, 
endlich  gibt  es  eine  Reihe  von  Giften,  bei  welchen  die  Veränderungen  an 
[agenschleimhaut  nicht  Folge  einer  direkten  Wirkung  derselben  sind,  sondern 
mach  der  Resorption  des  Giftes  vom  Blute  her  zustande  kommen 
also  Teilerscheinungen  einer  Allgemeinaffektion  sind. 

Wir  haben  es  hier,  wo  es  sich  um  die  durch  Gift  verursachten  lokalen 
nderungen  des  Magens  handelt,  vor  allem  mit  ätzenden  Stoffen  zu 

von  welchen  in  erster  Linie  die  Mineralsäuren,  einige  organische 
sn  und  die  ätzenden  Alkalien  in  konzentriertem  Zustande  in  Be- 
t  zu  ziehen  sind.  Wo  derartige  Stoffe  mit  der  Magenwand,  überhaupt 
Schleimhaut  des  Verdauungstraktus,  in  direkte  Berührung  kommen,  ist 
nächste  Effekt  die  Entstehung  von  Ätzschorfen,  welche  auf  einer  ^j^*"^' 
rose  der  Schleimhaut  oder  auch  noch  der  tieferen  Schicht  der  Magen- 
l  beruht  Die  Schorfe  sind  teils  derb  und  brüchig,  teils  locker,  und 
len  sich  nach  einiger  Zeit  im  ganzen  abheben  oder  allmählich  zerbröckeln. 

Farbe   ist  bei  den  einzelnen  Giften  verschieden;   vielfach  kommt  es  zu 
:en  Blutungen   und   dann    werden   auch  die  Schorfe  oft  durch  Blutfarb- 

bräunlich  bis  schwärzlich  verfärbt;  manche  Gifte  bewirken  eine  Zer- 
ng  des  Blutes,  wodurch  dann  die  Ätzschorfe  eine  intensiv  schwarze 
ärbung  erleiden  können.  Auch  der  Mageninhalt  wird  vielfach  durch  die 
mgen  dunkel  bis  schwärzlich  verfärbt  Durch  die  Zerstörung  an  der  Magen- 
[  kommt  es  manchmal  schon  am  Lebenden,  häufiger  erst  an  der  Leiche, 
n  das  Gift  noch  nach  dem  Tode  fortwirkt  und  schliesslich  die  Wand 
Magens  durchbricht,  zu  einer  Perforation;  auch  an  den  anliegenden 
D,  der  Leber,  dem  Pankreas,  dem  Darm  etc.  findet  man  vielfach  Ätz- 
mgen,  die  sich  erst  nach  dem  Tode  entwickelt  haben.  Der  Grad  der 
zong  ist  in  den  einzelnen  Fällen  sehr  verschieden  und  von  einer  Anzahl 
Nebenumständen  abhängig;  abgesehen  von  der  Konzentration  des  ^^- 
e  s  und  der  in  den  Magen  gelangten  Menge  desselben  kommt  vor  allem  die  hochgradige 
dauer  derEinwirkung  in  Betracht  Namentlich  in  Fällen,  wo  ein  »'"»^"^kung. 
ius  Versehen  genommen  wurde,  wird  der  grösste  Teil  desselben  oft  schon 
1er  Mundhöhle  wieder  entleert  und  es  kommt  eine  Verätzung  bloss  in  der 
Ihöhle  und  Speiseröhre,  im  Magen  dagegen  nichts  oder  nur  in  geringem 
e  zustande ;  besonders  wichtig  ist  femer  der  Füllungszustand  des 
ens;  es  werden  unter  umständen  Säuren  oder  Alkalien  durch  den  Magen- 
t  neutralisiert  oder  doch  durch  Verdünnung  in  ihrer  Wirkung  abgeschwächt; 
Usalze  bilden  unter  Umständen  mit  den  Eiweissstoffen  des  Mageninhalte 
liehe  und  daher  unschädliche  Verbindungen;  durch  rasche  Anwendung 
Gegengiften  oder  sofort  sich  einstellendes  Erbrechen  kann  die  Wirkung 
ozischen  Stoffes  aufgehoben,  bezw.  abgeschwächt  werden.  Am  inten- 
m  ist  natürlich  die  Wirkung  der  Ätzstoffe  bei  leerem  Magen.  Von 
Jben  Verhältnissen  ist  auch  die  Ausdehnung  abhängig,  in  der  ^ine  j^J^'JI^pJ:^^ 
xong  stattfindet.  Je  nach  der  Stellung  des  Magens  ist  es  besonders  ä^'un™ 
"undusregion  und  die  grosse  Kurvatur  (bei  aufrechter  Stellung)  oder  besonders 
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die  hintere  Magenwand  (bei  Rückenlage),    welche   der  Giftwirkuug  au&gw^ 
ist.     Bei  kontrahierleni  Magen    und  mils^ififer  Menge  des  Giftstoffes  wiitl  be- 
sonders oder  nuHfichliess] ich  die  Hohe  d  e r  S c  h  i  e  i  ni  h a  ii  l  f  a  1 1 e  n  betroffeiw 
wahrend   die  Täler    zwischen    denselben    frei  bleiben.     War    die  Meoge  {]m 
Gifte.s  eine  geringe,    so  finden    pich  oft  auch  streifenförmige  Verätningen  an. 
der  hintA?reii  Magen  wund,  welche  weiter  unten  zusaninienflieäsen.     Andererseit* 
zeigt  sich  mnnchnml  auch  noch  die  Wand  dej4  Duodenums  oder  selbst  grög!«rEt^ 
Diinndarmahschnitte  mit  ergriffen.    Zu  l>eaditen  sind  ferner  die  VerändeniDgeii 
am  Anfangi*teil  des  Ver(huiungstraktui? ;  oft  findet  man  an  den  Mundwinkeln 
infolge  Überfliessens  der  Flüssigkeit  beim  Trinken  o<ler  l>eini  Erbrechen  der- 
selben,   Ätzsehorfe,    die    auch    an    der    äusseren    Haut    herabgehen;   aii?!<f- 
dem  Verschorfungen  der  Li]>pen  und  der  Mundhöhlen  Schleimhaut,   sowie  de^ 
Ösophagus.     Oft  betrifft  die  Verätzung  auch  den   Kehldeckel  oder  selbst  de»^ 
Kehlkopfeingang  (zum  Teil  dadurch,  dass  heim  Erbrechen  Gift  in  den  (W— 
pbagus  zurückgelangt  und  den  Kehldeckel  affiziert);    auch  Glotüsodem  ksoKm 
öicii  dann  ei nn teilen. 

Nebst  den  Verätzungen  und  Blutungen  entwickeln  sich  in  Fällen,  i^^ 
nicht  sofort  ein  tüdlieher  Ausgang  stattgefunden  hat,  als  dritte  Haupterscheiniin^ 
heftige  E  n  t  z  ü  n  d  u  u  g  s  V  0  r  g  ü  n  g  e ,    welche    vielfach  ei  neu  h  ä  m  o  r  r  h  a  ^/ 
sehen   Charakter   tragen.     Stets    findet   man  den    Mtigen    stark    kontnihjVr, 
seine  Wand   mier  doch  die  Schleimhaut  hochgradig  geschwollen  und  öilenuf;- 
ein  Zustund,  der  in  eine  ei terig-phle gm on ose  Infiltration  der  MauitJ 
wand  übergehen    kann.     Durch  Ablösung    der   verschorften  Teile  eot-t<*b  | 
tiefe  Ulzerationen,  die  auch  noch  sekundär  zum  D u r c h b r u c h  der  5%ji^ 
wand  führen  können.     Endlich  bilden  sich  nicht  selten  auch  durch  Wirkiw| 
des  Magensaftes  auf  die  lädierte  Schleimhaut  noch  nachträglich  pepti?cli€  (i^ 
schwöre  (s.  o.). 

Des  weiteren  entw^ickeln  sich  in  Fällen  schwerer  Vergiftung  pfi^ 
drohende  Folgezustände,  welche  oft  nachtrüglieh  den  Tod,  jeden  fallt?  sl»r 
schwere  Funktionsstörungen*  nach  sieb  ziehen.  Auch  im  Falle  einer  Heiliuif 
der  durch  die  Verätzung  gesetzten  Defekte  kommt  es  vielfacli  zur  Büiiunj 
grosser  Narben,  welche  Stenosen  des  Pylorus  oder  der  Kardia  >^^ 
eine  Ei  n sehn  iirung  des  Magens  an  einzelnen  Stellen  (SanduhrfofHi)  odt-^r 
wenn  die  Wirkung  des  Ätzgifies  eine  diffuse  war,  auch  eine  allgemein' 
narbige  V e r  c  n  g er  u  n  g  d  e e  Magens  mit  vollstrmdiger  AufhehuDg  >t^ 
doch  starker  Schädigung  seiner  Funktion  zur  Folge  haben. 

Werden  Ätzgifte  in  verdünnt-em  Zustande  in  den  Magen  aufgenono^'^ 
resp,  gelangen  sie  infolge  starker  Füllung  desselben  oder  anderer  S<1>* 
umstände  nur  in  geringem  Grade  zur  Wirkung»  so  fehlt  el>enso  wie  hv'i^^ 
nähme  nicht  ätzender,  aber  doch  heftig  wirkender  Stoffe  (wie  konxentnW 
Alkohol  u.  a.)  die  Verschorfung  oder  ist  gering,  aber  es  entwickeln  i?icli*w°^  ^-r  rg 
heftige  Entzündungserscheinungen,  die  ebenfalls  vielfach  häniorrhiig'«^  **^ 
Charakter  tragen  und  in   phlegmonöse  Pr€»zesi?e  übergehen   können;  auch  *  »^ 

kommt   es    unter  der  Wirkung   des    Magensaftes   sehr   häufig   aekiindir 
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dung  von  Ulzerationen.     Es  entsteht  das  nach  den  einzelnen  Fällen  sehr 
s<ihiedene  Bild  der  toxischen   Gastritis,   welche   in   den   leichtesten   o^Jj^^JJ 
Llcn  bloss   den  Charakter  einer  einfachen   katarrhalischen  Affektion   auf- 
weisen braucht 

Unter  Berücksichtigung  des  oben   im  allgemeinen  über  die  Art   und  die  Grade  der    Wirkung 
^'^^wirkong  Gesagten  sei  hier  über  die  von  einigenGiften  hervorgerufenen  Veränderungen    einzelnen 
immer  dabei  die  stärkste  Wirkung  des  Giftes  in  konzentriertem  Zustande      Gifte: 
igcnommen  —  folgendes  bemerkt: 

Bei  der  relativ  häufig  vorkommenden  Vergiftung  mit  Schwefelsäure  zeigt  sich  ^^^g^re*' 
1  Hagen  ein  schwärzlicher,  teerartig  bis  sirupartig  aussehender  Inhalt,  welcher  seine 
inkle  Farbe  von  verändertem,  beigemischtem  Blute  erhalten  hat.  Durch  diese  zerstörende 
'irküng  der  Säure  auf  das  Blut  erhalten  auch  die  Atzschorfe  der  Magen  wand  eine  dunkel- 
hwarze  Färbung.  Ausserdem  kommt  es  durch  die  sich  einstellenden  hämorrhagischen 
Sltmtionen  der  Wand  noch  sekundär  zur  Bildung  weiterer  nekrotischer  Schorfe  auch  an 
1  von  der  direkten  Säurewirkung  nicht  betroffenen  Partien.  Die  Schorfe  sind  anfangs 
1  derl>er  Beschaffenheit,  brüchig,  wie  gegerbt,  lederartig  und  werden  dann  in  Membranen 
gehoben  oder  allmählich  gelöst.  In  der  Folge  entwickeln  sich  sehr  häufig  hämorrhagische 
er  phlegmonöse  EIntzündungen  und  sekundäre  Ulzerationen.  (Perforation  der  Magenwand 
ttt  häufiger  erst  nach  dem  Tode  auf.) 

Die  obersten  Partien  des  Verdauungstraktus  zeigen  meist  starke  Veränderungen: 
oa  den  Mundwinkeln  herabziehende,  lederartige  Streifen,  Verätzungen 
a  der  Mundhöhle  und  im  Ösophagus  (hier  oft  besonders  hochgradig),  femer  im 
Mond  und  am  Kehldeckel;  relativ  häufig  findet  sich  ferner  auch  der  Darm  in  grosser 
^»dehnnng  von  der  Anätzung  mitbetroffen. 

Von  Allgemeinerscheinungen,  welche  sich  im  Anschluss  an  Schwefclsäurcvcrgif- 
^  emstellen,  sind  zu  nennen :  das  Blut  zeigt  sich  bei  an  Schwcfelsäurevergiftung  Verstorbenen 
■Aussig  bis  geronnen;  oft  finden  sich  parenchymatöse  Degenerationen  (trübe  Schwellung 
^  fettige  Degeneration),  besonders  in  der  Muskulatur  des  Herzens,  in  Leber  und  Niere, 
^  Huch  eine  ausgebildete  parenchymatöse  Nephritis  (s.  Kap.  V).  Das  Eintreten  des  Todes 
^ge  von  Schwefelsäurevei^giftung  wird  weniger  auf  die  lokalen  Veränderungen  als  auf 
^  dorch  die  Säarewirkung  bedingten  Alkaliverlust  des  Blutes  zurückgeführt,  weshalb 
^  verdünnte  Lösungen  sehr  gefahrdrohend  werden  können. 

Im  ganzen  ähnlich  wie  bei  Sohwefelsfiurcvergiftung  verhalten  sich  die  Veränderungen 
Vergiftung  mit   konzentrierter   Salzsäure   und   Salpetersäure.     Bei   erstercr   sind   Salzs&ure 
Atcschorfe  von  graugelber  oder  auch,  wie  bei  der  Schwefelsäure,  von  schwärzlicher  petersäore. 
^1^.     Dagegen  sollen  (nach  Lesser  u.  a.)  die  Anätzungen   der  Umgebung  des  Mundes, 
Xippen  etc.  fehlen.     Die  Salpetersäure  bewirkt  an  den  Stellen,  wo  sie  in  konzentrierter 
^^n  einwirkt,  eine  orangegelbe  Verfärbung  (Xanthoproteinrcaktion),  während  an  ent- 
ölen  Stellen,   wo  die   Säure   nicht   mehr   so   konzentriert   zur  Wirkung  kam,   die    ver- 
Oiiften  Stellen  eine  wechselnde,  violette  bis  grauweisse  Farbe  aufweisen.     (Im  Gegensatz 
■■»u  zeigen  die  verätzten  Partien  bei  den  ebenfalls  eine  gelbe  Farbe  heiTorruf enden  Vcr- 
ti^ngen  mit  Ferrum  sesquichloratum  und  Chromsäure  überall,  wo  überhaupt  eine 
HUzung  stattgefunden  hat,  eine  gelbe  Farbe).    Parenchymatöse  Degenerationen  in  Herz, 
ber  und  Nieren  finden  sich  auch  bei  der  Salpetersäure  Vergiftung.    War  die  SalpctersÄure- 
HB'ftaDg  kombiniert   mit  einer  solchen  durch  Stickstoffdioxyd  (Stickstofftetroxyd),   so  gtickstoff- 
C^B  sich  häufig  starke  Reizerscheinungen   im  Gebiet  der  Rcspirntionswege,    insbesondere     dioxyd. 
Q1&  öften  Glottisödem. 

Bei  Vergiftung  mit  Oxalsäure  und  deren  Kalisalz  (ELleesalz)  zeigen  sich  deut-   OxalsSure. 
iie  Atzichorfe  ao  der  Schleimhaut  vom  Mund  bis  zur  Speiseröhre  und  an  der  Schleimhaut 
*  l^Ums;  die  Ätzschorfe  sind  von  weisser  bis  wc  issgrau  er  Farbe  oder  durch  Hämatin 
•^  durch   Imbibition   mit   Gallenfarbstoff  gelblich   bis   bräunlich   verfärbt.     Die   Magen- 
^^iiiUiant  zeigt  in  der  Regel  keine  Anätzung,  dagegen  in  frühen  Stadien  eine  eigentüm- 
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Ka,r!><*]l- 


Kali'  tiiiil 
lÄUg  ?» 

Fotturhe. 


Animoniai', 


Qii*?ck- 


Ikbe  Tnipsparenx,  Ödem,  Hyperilraie  und  BlutuDgen.  Der  MajcfcniDbalC  ist  immer  W 
lieh  durch  Blot  TerfÄrbt.  Charakt*ns tisch  sind  weisilichc,  trübe  AaflAgprii  ^ 
Auf  der  Magen-  und  d^r  Darmschleimhaut,  welche  aus  ausgesobledpnen^  umorpbpf^ «. 
krij^tulliniacbeo  Massen  vod  ox  als  au  rem  Kalk  bestehen.  Letzterer  findet  sieh  kcc^- 
auch  in  den  Harnkanftlehen  (s.  Kap.  Vi.  Haußg  kommt  ea  noch  postmürtal  wu  dskfr^:^ 
fiirntion  de»  Magens  mit  naelifolgendrr  A  nätsting  benachbarter  Organe,  —  In  den  G-^r- 
fiQd<'n  ßieh  älinliche  schwärxliche  Blutgerinnw^l  \vk*  bei  Vergiftung  mit  Minermls^Qi«^^^ 

Karbali^Iure  bewirkt  in  konzentrierter  Form,  durch  deo  Mund  aufgenommi 
wcisBlieh'graueVerÄtiiingeD  der  betreffenden  Sehleinihäute,  doch  ki^^ancn  die 
anch  diireh  Blut  bräunlieh  gefÄrbl  sein.     Im  allgemeinen  gleichen  die  Venlndcnmj 
durch  Mineral  »Auren,   doch    ist  die  Verachorfung   keine   so  tiefgehende.     Die    Äi 
crbiUt,  wo  sie  von  der  konzentrierten  Sflure  berührt  wurde,  ein  eigentümlich 
glänzen  de  j«  Auitiehen.     Charakteristisch  ist  der  Ka  rboliäuregerach   d( 
und  Darmiiibülls^  Bowie  auch  Anderer  Organe.    Infolge  von  KarbolsütircTer^tnng  fc 
Ilftmoglohinurie  mit  Pigmetitinfarkten  in  der  Niere  einstelleo,    (Im  Harn  wird  dt«, 
säure  bLh  Alkalisal«  der  Phenolatherichwefelaäure   und   auch  der  Phenolglykiiroaj^i^pt^jr^ 
geschieden;  der  entleerte  Harn  zersetzt  sieh  an  der  Luft  sehr  bald  unter  seh wftnlic.^^^*./^^. 
firbung).     Im  11  am  zeigen  sich  reichliche  hyaline  Zylinder, 

Von  Alkalien  kommen  namentlich  Kall*  und  Natronlauge  und  Püt^^^i^ 
(Knliumkarbonat,  vielfach  stark  yeranreinigt  miiÄtskali),  selten  Aizu^^ 
niak  in  Bf*trßeht.  I>ureh  kohlcnsaureB  Natron  (Soda)  wurde  noch  keine  todlich  vcrlaof? 
Vergiftung  konstatiert.  l>ie  atzenden  Alkalien  haben,  wenn  §ie  im  konzentrierten  Zalt8n'^ 
wirken,  Äuniicbat  eine  ÜhnUehe  Wirkung  auf  die  Wand  d^  Verdau ungatrakt na  wit  die  Jlirikei 
Minerabiuren.  E»  bilden  sich  feate,  trübe  A  t  ä  s  e  h  o  r  f  e  »  die  von  w  e  i «  a  1  i  e  h  e  r  bif  |rti< 
Farbe  sind  oder  durrh  Imbibition  mit  BlutfarbstofT  einen  bräunlichen  Ton  erhalten.  J( 
zeigen  die  durch  Alkalien  vernrsaebt^n  Atsüschorfe  nicht  jene  Brüchigkeit,  wie  sie  dindi 
8iluren  hervorgeb rächten  ftufweieen,  auch  kommt  es  nicht  wie  bei  diesen  fruh/eiUg  m 
Bildung  von  Defekten;  dagegen  tritt  im  weiteren  Verlauf,  wenn  bit  zum  Tod  ood  wk 
Dach  demselben  reiehlielie  Mengen  freier  Alkalien  im  Magen  vorhanden  bleiben,  «jim'  «»rid 
Anf4|uellung  »owohl  der  veraehnrften  Teile,  wie  auch  der  zwischen  denselben  j  :^^ 
urspriinglich  int4ikten  T'arlien  der  Sehleimhaut  ein ;  in  den  höchsten  Graden  pr-  n  n  u 
Magen  mehr  oder  minder  gl eiehmJiÄsig  hellrot  gefärbt,  von  starker  TranBpareD2D>^ 
weicher  Beschaffenheit.  Allmälilieh  wandel u  d i«  verfitzten  Teile  sieh  in  eine Ähaiflif. 
brdige,  bräunliche  bis  fast  sehwömliclie  Masse  um.  Ähnliche  Verimderungcii  weist  mchdtf 
Darm  auf.  Die  dem  Magen  anliegenden  Organe,  auf  welche  die  Wirkung  der  Alkalien  ia  «At 
ausgedehntem  Müsse  übergreift  (es  kann  auch  zur  Perforation  kommen),  teigen 
zunilchst  eine  Trübung  und  dann  eine  Aufliellung  ihre«  Gewebes. 

A  m  moniak  V  crgif  tiing  (f^almiak)  bewirkt  starke  Reizung  der  ResjürationfX^ 
und  knna  Damentlich  auch  Glottis^'idem  auslösen.  An  der  Schleimhaut  des  Ösopk^fa«. ^ 
Magens,  aber  auch  an  der  der  Luftwege  führt  sie  zu  fibrin5ser  Exsudution;  «oost  glcM^ 
die  V erfind eruogen  denen  bei  änderen  Alkidien. 

Die  Vergiftung  mit  Quecksilber  (diesellte  erfolgt  fast  immer  durch  SflbllBlJ' 
zeigt  iu  bezog  auf  direkte  Wirkungen  auf  die  Magen-  und  Darmsehleimbaut  eic  inkoMl*"*'» 
Verhalten ;  wllhrend  in  den  einen  Fällen  das  Gift  vom  Magini  spurlos  re«f»rbiert  wini,  '** 
irgendwelche  Veründerungen  der  Schleimh.aut  eu  setzen,  bilden  sieb  iti  anderen  F«llt«  ■ 
Magen  und  im  C)sopbagus  wei«»l  ich -graue  bis  brftunliche  Ätischorfe,  welche  dewa  ^ 
Ku rbolsäu re V e rgi f t u n g  gle ich en .  8eh r  sei ten  kom ml  es  z u  ei n e r  d i rekten  AnAtt u ng  des  llif** 
Dngegen  zeigl  letzterer  in  vielen  Fallen  von  Sublimat  Vergiftung  das  Bild  einer  «h«* 
di  phlheritisch-hÄmorragifichen  Enteritis,  welche  i*ieh  meistens  vonugjwci» »'^ 
Dickdarm  lokalisiert,  aber  oft  auch  im  DCmndann  ausgeprägte  VeHlndertingeu  hen^' 
es  entHtelit  vollkommen  das  Bild  der  Dysenterie  (s.  u.  bei  Darm).  Die  hierbei  si 
Versihorfungcn  und  Nekrfjsen  sind  aber  keineswegs  direkte  Wirkung  de*  eii 
Gittci   auf  die   Dannwand  —  sie  entstehen   ebenso,   wenn   das  Sublimat   nielit  äm^  ■* 


r^ 


i 


w  E 


^m 


Antimon, 
Zink. 
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^^*  •o«Äcl«rn  auf  andere  Weise  (von  Wnndfläohen  aus,  durch  Ausspülungen  des  Genital- 
^  ^^c--)  in  den  Körper  gelangt  war  — ,  sondern  sie  verdanken  ihre  Entstehung  der 
jAeidvaKa^  des  Sublimats  durch  die  Darmwand,  wo  das  Gift,  vielleicht  neben  direkter 
^Qxa^-^  ;;BiJdung  von  Stasen  oder  Thrombosen  innerhalb  der  kleinen  Gefässe  hervorruft 
*^  S  '•i  AAm  «insam  mit  den  vom  Darminhalt  her  eindringenden  Bakterien  das  anatomische 
^^^     X>^uindiphtherie  auslöst. 

**^      «i«n  Nieren  entstehen  bei  Sublimatvergiftung  starke  trübe  Schwellung,  Nekrose 
'**^*"*^^Ü€n  und  oft  in  sehr  ausgedehntem  Masse  Ablagerungen  von  Kalk,  besonders  in 
^^  **«»d.€nen  Hamkanälchen.    Doch  kommt  bekanntlich  Verkalkung  abgestorbener  Harn- 
^*^^I>ithelien  auch  unter  anderen  Umständen  vor,    wenn    auch   selten   in   so   grosser 
'^^^^'^     ^»»d  Ausdehnung  wie   bei   der  Sublimatvergiftung  (s.  Tafel  IX,  Fig.  51,  S.  76). 
^^"^^IJch  sind  von  Giften,  welche  Anätzungen  im  Magen  und  Darm  bewirken  können, 
^  ^*''»       .Antimon  und  Zink  *u    nennen.     Bei  Vergiftung   mit  Kupfervitriol    und     Kupfer, 
"**"      *X^Än   finden   sich   manchmal   grünlich  bis  blau   gefärbte  Ätzschorfe   in  der  Speise- 
iJ*^*   "*-"**»    'Magen   und   im  Darm.     Bei  Vergiftung  mit  Antimon    (in  iForm  von  Tartarus 
löA'*^^'^^j      werden    im    Magen    und   den    anderen    Teilen   des   Verdauungstraktus    ähnliche 
"^^•^^^^^    V>eobachtet,    wie  man  sie  auch  an  der  äusseren  Haut   bei   starker  Einwirkung  von 
'^i^   ^•' Einstein  entstehen  sieht.    Bei  Vergiftung  mit  Zink  kommen  ebenfalls  Verschorfungcn 
I    '^  ^^^8^11  und  Ösophagus  vor.     Endlich  wurden  auch  unter  späterer  Lichteinwirkung  sich 
,    •*    ^^Pzende  Schorfe  bei  Vergiftung  mit  Argentam  nitricnm  gefunden.  Argentum 

f:      ■  2u  den  Vergiftungen,  welche  hauptsächlich  Allgemeinerscheinungen  und  als 

*        ,  ^'^heinung  derselben  Veränderungen  im  Magen  hervorrufen,  gehören  vor  allem  diejenigen 

**ho8phor  und  Arsenik.     Bei  Phosphoryergiftnng    zeigt  die  Magenschleimhaut  nur   Phosphor. 

^igc  direkt  durch  das  Gift  bewirkte  Veränderungen.    Die  letzteren  beschränken  sich  auf 

*  m&aiige  Injektion  und  Ekchymosierung ;   selten  kommen  spätere  Blutungen  vor.     Da- 

zeigt  die  Magenwand,   wie  auch    andere  Organe    starke   parenchymatöse   und    fettige 

leration  und,   durch  diese  bedingt,   ein  trübes,   manchmal  fast   milchweisses  Aussehen 

itis  glandularis).     Von  anderen  Erscheinungen  sind  zu   nennen:   Ikterus  und  Ekchy- 

an  der  äusseren  Haut,  an  Schleimhäuten  und  anderen  inneren  Organen,  namentlicli 

Blutungen   in   die   Lungen,   den   Uterus,   die  Ovarien,   Ekchymosen   an   den   serösen 

ten,  am  Endokard  etc.    Den  wichtigsten  Befund  bildet  die  trübe  Schwellung  und 

*tige  Degeneration  aller  Organe,  namentlich  des  Herzens,  der  Leber, 

p,^**   Nieren   und   Körpermuskulatur   (vergl.  S.  59).     Am   besten   sind   alle   diese 

^''      ^v^derungen   ausgeprägt,    wenn  der  Tod  nach  einigen  Tagen  erfolgt,    während  dieselben 

^*^***e  Zeit  nach  der  Vergiftung  oft  weniger  deutlich  sind. 

Ein   ähnliches  Bild   wie  die  Phosphorvergiftung   gibt   auch  die  VergiCtling  mit 

'.  "^^^Benik  (arsenige  Säure),  nur  sind  die  lokalen  Veränderungen  an  der  Magen-  und  Darm-     Arsenik. 

i^J^taeimhaut  bei  dieser  vielfach  intensiver,  insbesondere  auch  oft  mit  stärkereren  Blutungen 

'  ^^^^Ocipliziert  und  nicht  selten  treten  auch  leichte  Anätzungon  der  Schleimhaut  hinzu.   Wie  auch 

Pbosphorvergiftung  entwickeln  sich  ausserdem  sekundär  manchmid  peptische  Geschwüre 

!r  Einwirkung  des  Magensaftes.     In  dem  der  Magenwand  anliegenden  blutigen  Sclilcini 

an  den  geschwürigen  Defekten  der  Magonwand    findet   man  oft  weisaliehe  Massen,   die 

aas   oktaedrischen   Kristallen    von   Arsenik   zusammengesetzt   zeigen    und   beim    Ver- 

len  deutlichen  Knoblauchgeruch  entwickeln.    Immerhin  sind  die  lokalen  Veränderungen 

Schleimhaut  des  Magendarmkanals  bei  der  Arsenikvergiftung  sehr  inkonstant.     Die  All- 

LeiuTeränderungen  stimmen  mit  denen  der  Phosphor  Vergiftung    ziemlich  überein.     Auch 

^^«Hn  aus  dem  Magendarmkanal  der  Arsenik  bereits  verschwunden  ist,    ist  in  den  meisten 

^^^■iPMen  (besonders  der  Leber,  dem  Knochenmark  und  den  Nieren)  noch  Arsenik  chemisch 

'^üeliweisbar.     Die  Leichen  der  an  akuter  Arsenik  Vergiftung  Verstorbenen  widerstehen  sehr 

■•■^K«  der  Fäulnis.     Manchmal  wurden  auch  wieder  ausgegrabene  liciehen  derart  Vergifteter 

■  ^**  Zustande  der  Mumifikation  gefunden. 

Zu  bemerken  ist.  dass  in  manchen  Fällen  von  Arsenikvergiftung  der  Sektionsbefund  eine 
X^*''»llendc  Ähnlichkeit  mit  jenem  der  asiatischen  Cholera  aufweist  (reisswasscr- 
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ähnlicher  Darminhalt,  starke  Ekitcritis,  insbesondere  auch  Schwellung  der  Follikd), 
zur  Zeit  von  Cholera- Epidemien  Verwechselungen  dieser  Erkrankung  mit  Fällen  tob  i 
Vergiftung  möglich  sind. 
Blausäure  Bei  Vergiftungen  mit  Blansäare  wird  für  einen  Teil  der  Fälle  lobhafte  K« 

Cyankali.  und  Ekchymosicrung  der  Magenschleimhaut  angegeben,  während  in  anderen  Fälle 
liehe  Veränderungen  derselben  nicht  vorhanden  sind.  Von  Allgemeinerscheinung' 
zu  nennen:  der  Bittermandelgerueh,  der  allen  Teilen  der  Leiche  anhaftet,  aber  nie 
konstant  vorhanden  bleibt;  die  Totcnfleckon  sind  meist  auffallend  hellrot  (ebenftl 
ganz  konstant);  das  Blut  zeigt  wenig  Neigung  zur  Gerinnung;  über  seine  Farbe  lai 
Angaben  vorschieden.  Leber,  Nieren,  Milz  und  Gehirn,  ebenso  auch  die  Lungen, 
sich  meistens  im  Zustande  der  Hyperämie,  die  Lungen  sind  meistens  auch  me 
minder  <'>dematö8.  Die  Vergiftung  mit  Cyankali  dagegen  zeigt  direkte  verätien* 
kungon  an  der  Magenschleimhaut,  doch  können  die  Schorfe  durch  nachfolgende  ^ 
an  der  Leiche  wieder  verschwinden.  Man  findet  die  Schleimhaut  des  Magens  i 
hellrot  gefärbt,  stark  gequollen,  mit  reichlichem  blutigem  Schleim  bedeckt,  den 
inhalt  stark  alkalisch  und  sich  seifenartig  anfühlend.  Oft  erkennt  man  in  der  Schi 
ziemlich  grosse  Blutungen;  die  Ätzwirkung  bei  der  Vergiftung  mit  Cyankali  ist 
Gehalt  des  Giftos  an  kohlensaurem  Kali  und  Ammoniak  zurückzuführen. 

Einen  ähnlichen  Befund  wie  bei  den  Blausäurevergiftungen  zeigt  die  Veigift 
Nitro-       Nitrobenzol  (Mirbanöl,   künstliches   Bittermandelr)l),   das   aus  Benzol  dai^gestellt 
benzol.      ^^^  Herstellung  von  Anilin  verwendet  wird.     Auch  hier  findet  sich  der  Bittermande 
Die  Totenflecken  sind  im  allgemeinen  livid. 

f)  Infektiöse  f)  Infoktiöse  Granulome. 

Granulome.  ' 

Tuber-  Tuborkulose  tritt  an  der  Magenschleimhaut  infolge  der  Salzsäure, 

die  Bazillen  nicht  einwirken  lässt,  sehr  selten  auf  und  bildet»  wenn  vorh 
ähnliche  Geschwüre  wie  im  Darm  (s.  dort);  auch  können  sich  bei  aUgei 
Miliartuberkulose   im   Magen   disseminierte   miliare   Knötchen    bilden; 
kann  die  Magen  wand  durch  Übergreifen  tuberkulöser  Prozesse  von  der 
her  erkranken. 

Lues.  Bei  Lues  finden  sich  in  äusserst  seltenen  Fällen  gummöse  Neubildi 

welche  von  der  Submukosa  her  ihren  Ausgang  nehmen. 

.ÄÄto.  '  S)  Geschwülste. 

Die  häufigste  und  praktisch  wichtigste  Geschwulstbildung  des  Ä 
Carcinom.  \^i  d^g  Carcinom,  welches,  bei  Männern  wenigstens,  die  häufigste  kre 
Erkrankung  innerer  Organe  überhaupt  darstellt,  während  bdm 
liehen  Geschlecht  die  Zahl  der  Magencarcinome  noch  durch  diejenig 
Uteruscarcinome  übertroffen  wird.  Übrigens  schwankt  der  Prozentsai 
Erkrankungen  an  Magenkrebs  in  den  einzelnen  Gegenden  sehr  erbe 
am  höchsten  ist  er,  soweit  bisher  bekannt,  in  der  Schweiz  (51,8 ^o 
Krebserkrankungen  bei  Männern,  31,9^0  bei  Frauen;  1,85^0  aller! 
AUge-  fälle  überhaupt).  Wie  die  Krebserkrankung  überhaupt,  so  kommt  anc 
Magenkrebs  vorzugsweise  dem  höheren  Alter  zu.  Für  eine  Anzahl  von  I 
ist  der  Zusammenhang  eines  Ulcus  rotundum  mit  Carcinoi 
erwiesen  anzusehen,  doch  gehen  über  die  Häufigkeit  dieses  Vorkommen 
Ansichten    noch    auseinander.      Bezüglich    der   hereditären    Verhältnisse 


D.  Magen.  459 

»iche  wie  für  das  Carcinom  überhaupt    Wie  in  anderen  Organen, 

^9     Carcinom   auch    im  Magen  gewisse  Prädilektionsstellen; 

9i<5li  am  häufigsten  in  der  Pylorus-Gegend,    dann   an   der   kleinen 

^^tut»    Seltener  an  der  Kardia. 

^  "pie    ävissereForm,  in  welcher  die  Magenkrebse  auftreten,  ist  in  den    ^^^? 

^\nc^  «*Ällen  verschieden ;  manchmal  wachsen  sie  in  Form  knotigere  der    ^'l?**«? 

»Y^^öt^^^igerMassen  und  ragen  mit  einer  grob  höckerigen,  polypösen,  auch  <^«rc»nome. 

vA  xO^^S^papillaren  Oberflache  in  das  Magenlumen  hinein ;  sehr  bald  kommt 

\n   ^^^    meisten  Fällen   unter  der  Einwirkung   des  Magensaftes   zur  Er- 

^ebuJ^B  Und  Ulzeration  in  den  zentralen  Partien   des  Tumors,   wodurch 

uitf^S®^*''^^^^^®»  kraterförmige  Geschwüre  zustande  kommen,  welche  von  wall- 

'  «rüg  s^^S^vorfenen,  knotig  verdickten  Rändern  umgeben  und  am  Grunde  oft 

^  170B  locker  sitzenden,  halb  in  Verdauung  begriffenen  Massen  und  Blutresten 

^^  bedeckt  sind.     Da  die  Magenkrebse,    wie   auch   diejenigen  der  Darmschleim- 

1:^  haut  grosse  Neigung  besitzen,  sich  seitlich,  namentlich  innerhalb  der  lockeren 

Bnbmukosa  und   auch  wohl   in  der  Muskelschicht  auszubreiten,   so  bewirken 

■e  oft  über  ausgedehnte  Strecken  hin    erhebliche  Verdickungen   der  Magen- 

•and,  in  deren  Bereich  die  Schleimhaut  selbst  durch  die  krebsige  Wucherung 

*ur  emporgehoben,  aber  noch  nicht  zerstört  ist;  man  findet  daher  nach  aussen 

^D  den   abfallenden    Geschwürsrändem   die   Neubildung    häufig    nocli    von 

j^ckleimhaut  bedeckt^   in  Form  zahlreicher,    kleinerer   und  grösserer,    mit  den 

j^fralen  Geschwulstmassen    zusammenhängender   oder    von    ihnen    isolierter 

f^^oten;   zum  Teil   handelt   es   sich    bei  diesen  Knoten    schon   um  regionäre 

I^Btastasen  (S.  166).   zum  Teil   um  Ausläufer   der   Geschwulst,   welche   eine 

''idähliche  Abdachung  gegen  die  normale  Umgebung  zu  aufweist. 

Gregenüber  diesen  knotigen  und  fungösen  Formen  zeigen  andere  Magen-     Flache  ^ 

^      "'  ^^!ftmome  vorwi^end  ein  flächenhaf  tes  Wachstum,  indem  sie  hauptsächlich 

.  *■•  der  Submukosa  und  Muskelschicht  des  Magens  fortwachsen,  ohne  an  einer 

\  ^*elle   starker  in   das  Lumen  desselben   zu  prominieren;   es  kann   in   dieser 

^▼eige    fast  die  ganze  Magenwand  durchsetzt  und   aufgetrieben   werden;   an 

^••«O   schmäleren  Teilen   des  Magens,   gegen    den    Pylorus    zu,    breiten    solche 

ikg  1-    ^^ormen  sich  besonders   in  zirkulärer  Richtung  aus    und    können    schliesslich 

: 5 r -: .    Ättrfcdfönnig  das  Magenlumen  umfassen;  nahe  dem  Pylorus  gelegene  oder  an 

■^i  \.   ^Hoaom  selbst  sitzende  Krebse  umgreifen  niclii  selten  die  ganze  Zirkumferenz 

h   £^  ^«r  Wand. 

t^,-c^  Der  hiBtologischen  Struktur  nach  stellt  ein  Teil  dieser  Krobsformen  ^,^™.®°J*'^ 

^^  ^  ^Srpiache  Zjlinderepithelcarcinome  dar,  welche  nicht  selten  einen  fant  rein   ^^iJJ^^ir 
•^     -    adenomatösen  Bau  (malignes  Adenom,  Adcnocarcinoni,  S.  148,  Oarcmoni; 
-  r.     ^  '•»«icl    210)    aufweisen    und   in   den    neugebildeten    Drüsenschläuohen    manch- 
,  Äial  reichliebe  Mengen  von  schleimigem  Sekret  anhäufen,  die  auch  zu  cystischcr 

^    ^^K^veiterung    der   Drüsenräume    führen    können    (Carcinoma    microcysticum). 
^  _  In  anderen  Fällen  bildet  das  Carcinom  kompakte  epitheliale  Nester 

. .  '**><1  Stränge^    welche   in   der  Regel    nur  durch  wenig  bindegewebiges  Stroma 
^^-  Ä^'^nt  sind  (Hedallarkrebs,  S.  214).    Zwischen  beiden  Formen  finden  sich     krebs; 
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skirrhus;  reichliche  Übergänge.     Belativ   häufig  kommt  im    Magen   die   als  Skiirbii!^' 
(S.  213)  bekannte  Krebsfonn  vor,  welche  durch  die  starke  Entwickelungd^ 
Stromas   und   das  Zurücktreten   der   epithelialen  Wucherungen   ausgezeichnet 
ist  (in  ca.  75  %  der  Krebse).     Der  Skirrhus  tritt  weniger  in  knotiger  Fora 
auf,   als   in  Gestalt   derber,   flacher  Infiltrate   der   Magen  wand,    welche  die 
letztere  vollkommen  durchsetzen  und  zu  einem  starren  Rohr  umbilden.    Die 
Neubildung  ist   infolge  des  reichlichen  Gehaltes  an  Bindegewebe  von  derber, 
manchmal  knorpelharter  Konsistenz  und  gelblicher  bis  weisser,  sehr  trockeaer, 
sehniger  Schnittfläche,   von  der   sich   keine  „Krebsmilch"  (S.  201)  abstrafen 
lässt.   £ine  besondere  Eigentümlichkeit  des  Skirrhus  ist  die  starke  Schrumpfung 
des  bindegewebigen  Stromas,  welche  zu  erheblicher  Verkleinerung,  öfter  auA- 
zu    unregelmässiger   Einengung    des   Magenlumens    führt.     Eis    entstehen  im^ 
dieser  Weise  Formen,    bei   denen   die  erkrankte  Magenwand   auch   in  mikro — 
skopischen  Schnitten  die  Struktur  eines  faserigen  Bindegewebes  aufweist,  in  welcheic^ 
nur  hier  und  da  einzelne  Reihen  und  Gruppen  kleiner  atrophischer  Epithelies^ 
eingelagert  sind;  es  sind  daher  irrtümlicherweise    solche  Formen  vielfach  fl^j 
einfach  indurative  Prozesse  der  Magenwand  gehalten  worden  („Magencirrhose^ 
Die    Verengerung    des    Magenlumens,    welche    durch    den    Skirrhus    herv^j^t 
gerufen  wird,    kommt   namentlich   am  Pylorus    zur  Geltung,    wo   es  seu 
starren  Stenosen    und   fast  völligem  Verschluss  des  Lumens    kommen  kaoa 
Auch  die  Greschwüre,  welche  sich  bei  den  skirrhösen  Krebsformen  einsteJ/eHj 
zeigen    vielfach   Neigung   zur   Vernarbung,    wie   überhaupt   die   Ulzeralionei 
durch    ihre    mehr   flächenhafte    Entwickelung  weniger   auffallen.     Bei  noA 
geringer  Ausdehnung  eines  Skirrhus  können  Zweifel  entstehen,  ob  ein  Kreh 
oder  etwa  ein  in  Vernarbung   begriffenes    gewöhnliches  Ulcus  vorliegt;  «^       ; 
scheidend  ist  der  Nachweis  vordringender  Epithelwucherungen  (S.  217  f.). 

^kreb^"  '^^"^  Weitere  Form  ist  der  Gallertkrebs  (Carcinoma  gelatinosum, 

S.  215),  welcher  durch  starke  Schleim  Sekretion  seitens  der  krebsigen  Epitheta 
und  sehleimige  Entartung  derselben  gekennzeichnet  ist  Die  Geschwulst  i^ 
schon  mit  blossem  Auge  leicht  daran  erkennbar,  dass  sie  sich  aus  anai^ 
von  grauweissem  bindegewebigem  Stroma  gebildeten  Netzwerk  zusammensetJ^ 
welches  gelbliche  bis  bräunliche,  gallertige  Massen  einschliesst,  die  dem  Gam» 
eine  weiche,  durchscheinende,  klebrige  Beschaffenheit  verleihen.  Aach  ^ 
Gallertkrebs  hat  grosse  Neigung  zu  flächenhafter  Ausbreitung  und  bildet  übtf 
grosse  Strecken,  oft  fast  über  den  ganzen  Magen  hin  ausgedehnte  Wuchenmp^ 
welche  zu  erheblicher  Verdickung  der  Magenwand  führen,  so  dass  diesel» 
einen  Zentimeter  und  mehr  im  Durchschnitt  messen  kann;  dabei  kriecht, w« 
schon  oben  erwähnt,  die  krebsige  Neubildung  hauptsächlich  in  der  Sab' 
nmkosa,  zum  Teil  auch  zwischen  den  Muskelbündeln  der  Magenwand  w 
manchmal  ohne  die  Schleimhaut  nach  oben  hin  zu  durchbrechen,  so  ^ 
die  Magen  wand  in  fast  gleichmässiger  Weise  in  eine  gallertige  Masse  ^ 
gewandelt  wird. 
Kankroid.  !„    gehr   seltenen    Fällen    finden    sich   im    Magen    Plattenepith*^ 

krebse;  sie  nehmen  zumeist  ihren  Ausgang  von  der  Kardia. 
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Die  Carcinombildung  des  Magens  ist  sehr  häufig  von  verschiedenartigen  c^Soms" 
Fol^ezuständen  und  Komplikationen  begleitet;    sehr  oft  kommt  es  Adhäsionen 
Eur V^erwachsung  des  Magens  mit  Nachbarorganen  dadurch,  dass   Nachbar- 
D  der  Umgebung  des  Carcinoms  sich  chronische  Bindegewebswuche-^Carcinom- 
ung-en  entwickeln,   welche  die  Serosa  des  Magens  mit  der  anderer  Bauch-  ^^dfes®!* 
fnge^^v^eide  verlöten.    Die  Folge  hiervon  ist  vielfach  eine  Lage  Veränderung  oder 
emiEMg  des  Magens   und   der  Nachbarorgane.     Mit   dem    eiteren  Wachstum 
ing^    das  Carcinom  durch  die  Adhäsionen  hindurch  auf  andere  Organe  über. 
3Son<iers  häufig  ist  ein  solches  Übergreifen  des  Krebses  vom  Magen 
if  äLsts  Pankreas,  die  Leber,  die  Speiseröhre,  den  Dickdarm  oder  Dünndarm 
id,      besonders  bei  manchen  Formen,    auf  das  grosse  Netz,  auch  nach  rück- 
Ärta       auf  die  Wirbelsäule,   selbst   bis  in  den  Wirbelkanal,   kann   die  Neu- 
Idan^   fortschreiten,   ebenso  nach  oben  auf  die  Pleura,  den  Herzbeutel,  die 
iaBS<e    und   das  Mediastinum.     Ganz   gewöhnlich   ist   das  ganze   Peritoneum 
roB  K^rebsknoten  übersät,  oft  besonders  ausgebreitet  im  Douglas  sehen  Raum. 

Mit  der  fortschreitenden  Geschwürsbildung  kann  auch  in  den  sekundär    P«i^ora- 

o  tionen  der 

ergnf  fenen  Teilen    ein  Zerfall  der  Geschwulst  stattfinden,    so  dass  man  vom  ^g^°*Q^*" 
Magen  aus  in  sekundäre  Taschen  derselben  gelangt     Soweit  es  sich  bei  den   »c^würe. 
:  tebindär  ergriffenen  Teilen    um    Hohlorgane   handelt,   bilden    sich   mit   ein- 

(ti^ndem  Zerfall  der  Geschwulstmassen  abnorme  Kommunikationen  mit 
wn Magen,  sogenannte  Magenfisteln;  so  relativ  häufig  mit  dem  Dickdarm, 
"^  Dünndarm,  der  Speiseröhre,  der  Gallenblase  (dann  mit  Gallenabfluss  in  den 
: **^en)  etc.  Seltener  kommt  eine  Perforation  des  Magencaroinoms  in  eine 
*^örperhöhle  vor;  vor  einem  Durchbruch  der  Magen  wand  in  die  Bauch- 
*^hle  schützen  in  der  Regel  die  vorher  in  der  Nähe  des  Krebses  gebildeten 
•^degewebigen  Adhäsionen;  tritt  sie  dennoch  ein,  so  kommt  es  zu  einer 
^^^orativperitonitis ;  auch  Durchbruch  nach  oben,  in  die  Pleurahöhle  oder 
■^  Herzbeutel  kommt  manchmal  vor;  ebenso  entsteht  hier  und  da  durch 
"^rforation  des  Krebsgeschwüres  durch  die  äussere  Haut  eine  so- 
t^tiannte  äussere  Magenfistel. 

Soweit  eine  Geschwürsbildung  an  einem  Magenkrebs  stattgefunden  hat, 
^inmt  es  mit  dem  Übergreifen  des  letzteren  auf  andere  Organe  (s.  o.)  auch 
^^fach  zu  Ulzeration  und  Bildung  von  Zerfallshöhlen  in  den  letzteren,  wobei, 
Anfiger  als  im  Magen  selbst,  eiterige  und  jauchige  Prozesse  sich  hin- 
BO^esellen;  es  ist  das  darauf  zurückzuführen,  dass  hier  die  Wirkung  des 
■Magensaftes  fehlt,  welche  im  Magen  selbst  die  Fäulnis  lange  Zeit  hintanhält. 
äo  entstehen  z.  B.  abgesackte  eiterige  peritoneale  Exsudate,  subphrenische 
^becesse  etc.  oder,  bei  Durchbruch  durch  das  Zwerchfell,  Pyopneumothorax 
^er  Pyoperikard.  Auch  auf  dem  Wege  der  Metastasierung  können  Eut- 
^ÖJödungen  verbreitert  werden;  so  entstehen  z.  B.  in  manchen  Fällen  em bo- 
tische Abscesse  in  der  Leber,  ja  es  können  auf  diese  AVeise  selbst  pyämische 
Zustände  hervorgerufen  werden. 

Die  meta statische  Ausbreitung  des  Carcinoms  erfolgt  vomM®^|^«» 
^■•gön  aus  zum  Teil  auf  dem  Lymphwege  in  verschiedene  Organe:  in  die  Carcinoma. 
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Ätzgifte   entwickeln.     Durch  zirkuläre   narbige  Verengerung  des  Magens 
irgend    einer   Stelle   zwischen   dem  Pylorus   und    der  Kardia   kommt  es 
Bildung  der  als  Sanduhrmagen  bezeichneten  Deformität,  eines  Zustand^^^^ 
an  welchen    sich   selbst   eine  Achsendrehung   des  Magens  anschliessen  kan.^ 
Seltener   als   durch   Strikturen   entsteht   eine    partielle   oder   allgemeiDe  W 
engerung  des  Magens  durch  narbige  Schrumpfung  eines  skirrhösen  Caa 
cinonis  (Carcinoma   atrophicans,    vergl.  oben).     Allgemeine   Einengung  de 
Magens  entwickelt  sich  femer  infolge  von  Inanition,  sowie  durch  8t( 
der  Kardia. 

^dernngeu'  Lageveränderungen   des  Magens  entstehen,    abgesehen  von  Vi    ^ 

tation   desselben    mit  Tiefstand   der   grossen  Kurvatur  und  Enteroptose^)  ^^.^n 
häufigsten  durch  Venvachsungen  seiner  Wand  mit  anderen  Baucheingeweid^^|. 
wie   sie   sich    besonders    beim  Ulcus   und  Carcinpm  einstellen;    endlich  kf%^ 
der  Magen    in    innere  Hernien,    in  Zwerchfellhernien   oder  Nabelhernien  ^^^ 
treten. 

Inhalt  des  Inhalt   des   Magens.     Die  Magendarmschwimmprobe    ist  ein   Hilfetiiii^ 


Ifagendarm-  um  festzustellen,  ob  ein  Neugc^boreues    gelebt   bat.     Man   stellt  dieselbe   in  der  Weis«  « 
schwimic-    ,  j       i^r  i        i        i  tt.   j      i       /v       »  j  i»  t  ^  t^  j 


Ma 

pröber     ^^^^   "^'^^   ^^'"  ^lagenduriükanal   am  Endo  des  Ösophagus   und   am  Kektum    abbindet  ai  i 
nach   der  Herausnalimc   in  Walser   bringt.     Die  Bedeutung  derselben    beruht  dnnxif,  ^i 
der  Magen    und  Darm    totgeborener  Kinder   nie  Luft   enthalten   und   erst   mit  den  i 
Atemzügen  Luft   verschluckt  wird.     Der   positive  Ausfall  der  Prol)e   ist   also  ein  mäk      *  '^"*-ci 
sicherer  Beweis,  dass  das  Neugeborene  geatmet  hat. 

BeimlSr-  ^®^    Erwachsenen    kommt    starker    Gasgehalt    des    Magens  nelia 

""fnhauü^ '^y"^P^"^^®^  des  Damies  vor.  Blut  findet  sich  im  Magen  besondtf 
infolge  von  Geschwürsbildungen  und  ulzerierenden  Carcinomen;  namenlU 
bei  diesen  kommt  es  durch  die  längere  Zeit  hindurch  stattfindenden  H* 
beimischungen  zum  Mageninhalt  zu  einer  eigentümlichen,  kaffeesataUralidi« 
Beschaffenheit  des  letzteren.  In  manchen  Fällen  von  Magenblutung  ist « 
einzelnes  grösseres  blutendes  Gefäss  nicht  aufzufinden  und  ist  dann  di 
Blutung  eine  sogenannte  parenchymatöse,  aus  einer  grossen  Zahl  )äÄvM 
Gefasse  erfolgende.  Derartige  parenchymatöse  Blutungen  kommen  —  neb« 
solchen  im  Darm  —  bei  Entzündungen,  Pfortaderstauungen,  Lebercinto 
schweren  Formen  von  Ikterus  und  anderen  Erkrankungen  vor.  Bei  Da* 
verschluss  kommt  im  Magen  kotiger  Inhalt  vor.  Sehr  häufig  wird  Qtlb 
im  Magen  gefunden.  Bei  Haare  verschluckenden  Hysterischen  finden  ü 
manchmal  ganze  Haarballen,  welche  lange  Zeit  im  Magen  verweilen  köm* 
ohne  besondere  Erscheinungen  hervorzurufen, 

Parasiun.  Vo,j    Parasiten   finden    sich  im   Magen   öfters   Askariden,  iJ* 

aus  dem  Darm  in  denselben  gelangt  sind;  selten,  und  iinr  bei  gani  tti* 
Infektion,  TrichintMi.  Von  pflanzlichen  Parasiten  kommen  8o«ri 
Sprosspilze,  Schimmelpilze  insbesondere  bei  chronischen  &**' 
und  Dihitation,   und,  unter  ähnlichen  Verhältnissen,  sehr  häufig  in  Sirf»**, 

1)  Unter  Enteroptose   im   allgemeinen    versteht   man   ein  Herabanken  ^^| 
geweideo,  welche  durch  verminderte  Spannung  der  Gewebe  bedingt  aein  aolL 
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t  jriculi  vor  (vergl.  auch  über  den  Inhalt  des  Magens  die  einzelnen  Er- 
Jk-ungen  desselben). 

E.  Darm.  ^  »«^ 

Torbemerkungen. 

31>ie  Schleimhaut  des  Dünndarms  zeigt  im  Bereich  des  Duodenums  und  des  Jejunums     Normale 
lX^^d,  die  sogenannte  Valvulae  conniventes  Kerkringii,   welche  nach  unten 


kiihlich  an  Zahl  und  Höhe  abnehmen.  Femer  finden  sich  an  der  Schleimhaut  des 
3.si.  rras  die  Darmzotten,  welche  man  sehr  deutlich  erkennt,  wenn  man  die  Innen- 
<2es  Darms  mit  Wasser  bespült.  Die  ganze  Schleimhaut  des  Dünndarms  ist,  ebenso 
li^  des  Dickdarms,  mit  Zylinderepithel  ausgekleidet,  welches  die  Darmzotten  überzieht 
a^cach  die  zwischen  letzteren  gelegenen  Vertiefungen,  die  sogenannten  Lieberkühn- 
1  IKrypten,  auskleidet.  In  dem  Epithel  finden  sich  mehr  oder  minder  reichliche 
lex'zellen.  Im  Duodenum  sind  ausserdem  noch  die  sogenannten  Brunner  sehen 
a»  o  n  vorhanden,  welche  mit  den  acinösen  Drüsen  des  Pylorusteiles  des  Magens  über- 
stinciiiien. 

Im  Dünndarm  befinden  sich  zweierlei  lymphoide  Apparate:  die  sogenannten  Solitär- 
Uikel  und  die  Peyerschen  Haufen  (oder  agminierten  Follikel).  Ersterc  bilden 
ttiie,  über  die  Darmwand  zeratreute  Lymphknötchen.  die  in  der  Schleimhaut  gelegen 
od,  aber  bis  .in  die  Submukosa  hinabreichen  und  Keimzentren  Ton  Lymphocyten  enthalten. 
^  Agmina  Peyeri  sind  Ansammlungen  von  Lymphfollikeln,  die  im  ganzen  eine  ovale 
"^t  haben  nnd  in  der  Längsrichtung  des  Darms  orientiert  sind;    sie  finden  sich  an  der 

*  Ansatzstelle  des  Mesenteriums  entgegengesetzten  Seite.  In  grösserer  Zahl  sind  sie  im 
•^^ren  Ileum,  gegen  die  Ileocöcal-Klappe  zu  vorhanden ;  auf  letzterer  selbst  zeigt  »ich 
'  <)oer  herüberziehender  Haufe.  Das  Innere  des  Wurmfortsatzes  ist  meist  fast  vollkommen 
^    agminierten  Follikeln  ausgekleidet. 

Der  Dickdnrm  zeigt  an  seiner  Aussenflüche  drei  Längsbänder,  Tänien,  welchen 
^^n  drei  Längswülste  der  Schleimhaut  entsprechen.  Ausserdem  hat  der  Dickdarm  zirkuläre 
*^n,  welche  hier  Semin  ularfalten  heissen;  je  zwei  der  letzteren  begrenzen,  mit 
"^  zugehörigen  Abschnitten  der  Längsfalten,  je  eines  von  den  Haustren,  den  Aus- 
artungen der  Dickdarmwand.  —  Die  Schleimhaut  des  Dickdarms  hat  keine  Zotten  und 
'>le  Peyerschen  Haufen,  sondern  bloss  Solitärfollikel.  Er  besitzt  nur  die  Lieberkühn- 
^i^o  Krypten,  keine  eigentlichen  Drüsen. 

a)  .Missbildungeii.  a)  miss- 

bildnngen. 

Von  den  angeborenen  Anomalien  des  Darmes  finden  sich  besonders 
i  V e r t i k e  1  und  ferner  A  t r e s i e n.  Unter  den  ersteren  ist  das  Mekelsche  Divertikel, 
ivertikel  das  häufigste.  Es  ist  als  der  nicht  obliterierte  Rest  des  Ductus 
Ophalomesentericus  anzusehen,  sitzt  etwa  1  Meter  oberhalb  der  Ileocöcal- 
^ppe  und  ist  in  der  Regel  für  seinen  Träger  bedeutungslos.  Ferner  kommen 
»Äaltiple  Divertikel  besonders  im  Dickdarm  vor.  Unter  den  Atresien  und 
Monosen  ist  die  Atresia  ani,  d.  h.  das  Fehlen  der  Ausmündung  des 
^Ännes  die  relativ  häufigste.  Dabei  kann  1.  das  Rektum  vollkommen  fehlen, 
>    dass  das  Kolon  an  seinem  unteren  Ende  blind  endigt,    oder  das  Rektum 

*  our  als  solider  derber  Strang  ausgebildet:    Atresia  recti;    dabei  ist  der    Atresia 
•^^  oft  nur  durch  eine  flache  Grube  angedeutet;  2,  das  Rektum  ist  normal       ani. 
*^6ebildet,  endet  aber  blind  in  der  Analgegend ;  es  fehlt  also  nur  die  Anal- 
*oung  —  Atresia  ani. 

^«limaiiB,  PaibologiBeho  Anatomie.    Spezieller  Teil   8.  Aufl.  30 
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Entwicke-  Diese  Missbildungen  erklären  sich  aus   der  Entwickelang  der  auf  der  Alla« 

gescheht-  hervorgehenden,  respektive  mit  ihr  in  Verbindung  tretenden  Organe.     In  früher  Eitritb* 
li<       - 


^J^^"  lungsperiode  (5.  Wache)  besteht  eine  Kloake,  in  welche  hinein  die  GeschleclitigiB{t  & 
Ureteren  und  der  Enddarm,  münden.  Eine  Analöffnung  besteht  um  diese  Zeit  nodi  liiH 
sondern  bildet  sich  erst  später,  indem  eine  Einstülpung  der  äusseren  Haut  in  de  uHi 
Ende  des  Darmes  hinein  perforiert.  Später  trennt  sich  —  unter  Entwickelang  d«  Dbm 
(im  3. — 4.  Monat)  —  der  Mastdarm  von  dem  vorderen  Teil  der  Kloake  ab,  irdehei» 
mehr  Sinus  urogcnitalis  heisst,  und  in  deren  Bereich  sich  die  AusfühmngsgingederHi» 
und  Geschlechtsorgane  weiter  entwickeln.  Bleibt  die  Bildung  der  Afteröffnong  ms  flk 
entsteht  gar  kein  Rektum,  so  kommt  es  zu  den  oben  erwähnten  Miasbildangen,  Atrwit 
ani,  respektive  Atresia  rccti.  Bleibt  gleichzeitig  eine  Kommanikation  dcsU- 
darmes  mit  einem  der  dem  Sinus  urogenital is  zugehörigen  Organe  beste!«, • 
entstehen  Atrcsia  an!  vesicalis,  urethralis  oder  vaginalis,  d.  h.  das  Rektum  mk 
in  die  Blase,  die  Harnröhre  oder  die  Scheide. 
Entero-  Als  Enterocystom  bezeichnet   mau    angeborene  Cysten,    welche   aus  dem  M«i* 

sehen  Divertikel  oder  abgeschnürten  Teilen  der  Darmwand,  zum  Teil  auch  DiinlÄ 
eines  rudimentären  Zwillings  hervorgehen ;  ihre  Wand  zeigt  die  Struktur  des  Dann«  (i«^ 
Allg.  T.  S.  222). 

Über  Hernien  und  Prolaps  siehe  später. 

^^-^^^"'  *)  Regressive  Störungen. 

Störungen.  ^  ^  ,, 

Dieselben  haben  im  Darm  wenig  selbständige  Bedeutung.  Trül 
Schwellung  und  fettige  Degeneration  finden  sich  bei  eotzündlichi 
Prozessen  und  besonders  bei  gewissen  Vergiftungen  (Phosphor,  Arseal 
A  m  y  1  o  i  d  d  e  g  e  n  e  r  a  t  i  o  n ,  welche  vorzugsweise  die  Blutgefässe  und 
Muskularis  des  Darmes  betrifft,  befällt  den  Darm  erst  in  zweiter  Linie; 
verleiht  der  Darm  wand  eine  matt  glänzende,  blassgraue,  glatte,  defbe 
schaffenheit.  Bei  kachektisohen  Zuständen,  insbesondere  bei  Säufern, 
Duodenum  kommt  nicht  selten  eine  H  am  och  romatose  (S.  69)  an 
Darmmuskulatur,  besonders  des  Dünndarmes,  vor,  wodurch  die  Danni 
eine  rostbraune  Verfärbung  erleidet.  Umschriebene  Pigmentflecken  an  4 
Darmschleimhaut  bleiben  häufig  als  Reste  kleiner  Blutungen,  namentÜdi 
Bereich  von  Follikeln  zurück. 

Atrophie  der  Darmschleimhaut  ist  meist  die  Folge  chromsch«  kl* 
rhali scher  oder  diphtherischer  Entzündungen  oder  von  Inanidon 

^'i  ti^^^"  ^^  Zirkulationsstörungen. 

In  der  Regel  findet  man  in  der  Leiche  den  Darm  im  Zustande  i» 
Anämie;  nur  bei  sehr  heftigen  Entzündungen,  sowie  in  Stauung8ZU3täßi> 
erscheint  derselbe  hyperämisch.  Häufig  findet  man  in  solchen  Zustiirf* 
auch  kleine  Blutungen.  Die  wichtigste  Zirkulationsstörung  am  Darm  ist* 
hämorrhagische  Infarzierung  desselben,  welche  durch  thromboti?cfc«i 
oder  embolischen  Verschluss  von  grösseren  (S.  41)  Mesenterialarterien «• 
Verschluss  von  Mesenterial venen  bei  Inkarzeration  von  Darmscblingeo  odtf " 
Pfortaderthrombose  zustande  kommt  (s.  u.).  Der  Darm  ist  in  solchen  !»■ 
über   grössere  Strecken    hin    hämorrhagisch  infarziert  und  stark  ödeniatösl 
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ollen;  dabei  tritt  in  reichlicher  Menge  Blut  ins  Darmlumen  aus.  An  die 
srung  der  Zirkulation  schliesst  sich  Gangrän  und  durch  die  Wirkung  der 
Darminhalt  vorhandenen  Mikroorganismen  (Bacterium  coli  u.  a.)  Ent- 
Ling  der  Darmwand  an.  Kleine  eiterige  Infarkte  kommen  durch  Ein- 
3mmung  septischer  Emboli  vor  (embolische  Abscesse  s.  u.).  Der  Verschluss 
Biesen terialarterien  erfolgt  am  häufigsten  durch  Thromben,  welche  sich 
Ltheromatose  der  genannten  Gefässe  entwickeln,  seltener  im  Anschluss 
Aneurysmen  derselben  oder  durch  Einschwemmung  von  Embolis. 

Katarrhalische,  eiterige  und  pseudomembranöse  (diphtherische)    ^'^^^Iq'^' 

Entzündungen. 

Katarrhalische  Entzündungen  der  Darm  Schleimhaut  können  akut 
chronisch  imd  über  den  ganzen  Darm  verbreitet  oder  auf  einzelne  Teile 
^Iben  beschränkt  vorkommen.     Der  akute  Darmkatarrh  entsteht  unter    Akntcor 

Katarrh. 

ichen  Verhältnissen  wie  jener  des  Magens  durch  Vergiftungen  (besonders 
mikvergiftung),  reizende,  unverdauliche  oder  verdorbene  Ingesta,  abnorme 
Setzungen  im  Darmkanal,  wie  solche  namentlich  im  Dickdarm  schon  durch 
orm  langes  Verweilen  des  Inhalts  in  demselben  hervorgerufen  werden 
Den;  häufig  kommen  Katarrhe  des  Magens  und  des  Darms  zusammen  vor 
akute  Gastro-enteritis.  Besonders  heftige  Entzündungen  dieser  Art 
itehen  durch  Aufnahme  organischer  Gifte  (Ptomaine)  bei  Fleisch- 
giftung,  Wurstvergiftung,  Fischvergiftung,  Käsevergif- 
ig  etc.  (vergl.  Allgem.  Teil  S.  265).  In  solchen  Fällen  bewirken  teils  von 
)en  zugeführte  Bakterien  und  toxische  Stoffe  die  entzündlichen  Er- 
»nungen,  teils  können  auch  die  im  Darm  schon  vorhandenen  Bak- 
ien,  sowie  einmal  eine  Läsion  der  Schleimhaut  gesetzt  ist,  noch  weiter 
iündungserregend  auf  dieselbe  einwirken.  In  letzterer  Beziehung  ist  nament- 
das  im  Darm  konstant  vorkommende  Bacterium  coli  (S.  277)  von 
leutung,  welches  unter  solchen  Umständen  in  die  Schleimhaut  des  Darmes 
Iringen,  hier  pathogene  Eigenschaften  entfalten  kann  und  nicht  bloss 
irrhalische,  sondern  auch  tiefer  greifende  und  ulzerierende  Entzündungs- 
sesse auszulösen  imstande  ist.  Ferner  finden  sich  diffuse  Katarrhe  der 
mschleimhaut  als  Vorstufe  und  Begleiterscheinung  heftiger  spezi- 
cher,  namentlich  typhöser  und  dysenterischer  Verände- 
tgen,  sowie  als  Teilerscheinung  allgemeiner  Infektions- 
mkheiten. 

Anatomisch  zeigt  sich  der  akute  Darmkatarrh  durch  starke  Rötung  und 
wellung  der  Schleimhaut)  wobei  manchmal  auch  kleine  Hämorrhagien 
reten,  und  in  vermehrter  Sekretion,  so  dass  man  die  Mukosa  von  einem 
^cben  Schleimbelag  bedeckt  findet.  Je  nach  dem  Charakter  des  Katarrhs 
O  dieser  Belag  ein  mehr  schleimig-seröser  oder  ein  mehr  schleimig-eiteriger 
«  Mikroskopisch  zeigt  sich  Infiltration  der  Schleimhaut,  Bildung 
Chi  ich  er  Becherzellen,  Abschuppung  von  Epithelien  der  Ober- 
be  und  der  Drüsen.    Auch  bei  einfachen  Darmkatarrhen  sind  in  der  Regel  die 
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follikulären  Apparate  mehr  oder  weniger  ausgesprochen  an  der  Entzündung  be- 
teiligt.    Sie   zeigen    sich    vergrössert   und   ragen  als  rundliche^    bis  hanfkom- 
grosse    und    grössere    (Solitärfoliikel)    oder    breitere,     flache    Erhabenheiten 
(Peyersche    Haufen)   von    roter   bis   grauroter   Farbe    auf   der  Innenfläche 
hervor;  dabei  zeigen  die  Pey  er  sehen  Haufen    eine  höckerige  Oberfläche, 
wenn  die  Schwellung  besonders  die  Follikel  derselben,  weniger  deren  Zwischen- 
substanz,   betrifft,    eine   mehr   glatte,    wenn   beide  gleichmässig  geschwollen 
sind,  endlich  eine  netzartige  Zeichnung,  wenn  die  Follikel  selbst  wieder  ab- 
geschwollen, die  Zwischensubstanz  aber  noch  geschwollen  ist    Wie  im  Magen, 
so    entstehen   auch   an  der  Darmschleimhaut  im  Verlauf  des  Katarrhs  öfters 
Erosionen,  welche  sich  unter  Umstanden  in  tiefere  Ulzeralionen  umwandeh 
können. 

Lokalisiert  die  Erkrankung  sich  vorwiegend  auf  die  Follikel  des  Dann^^ 
Enteritis   qq  bezeichnet  man  sie  als  Enteritis  follicularis;  man  findet  dann  die  ver-^ 
grösserten  Follikel   von    einem    hyperämischen  Hof   umgeben,    oft   kommt  e-^ 
auch  im  Innern  derselben  zu  kleinen  Hämorrhagien,  welche  bräunliche,  später 
unter  dem  Einfluss  der  Darmgase  sich  schwarz  färbende  Pigmentflecken  oder 
Pigmentringe  zurücklassen.    Auch  können  die  geschwollenen  Follikel  platzen, 
wodurch  es  zur  Bildung  kleiner  Erosionen  kommt;  doch  findet  sich  letztem 
vorzugsweise    bei    der   eiterigen    Folliculitis,    von    welcher   weiter    unten  die 
Rede   sein    soll.     Auch   überschreitet   die  Zellwucherung   oft   das  Gebiet  der 
FoUikel. 

Je  nach  der  Lokal i sali on  des  Katarrhs  auf  einen  einzelnen  Darmabschnittliodet 
man  im  Darm  verschiedenen  Inhalt;  bei  Katarrhen  des  Dickdarms  ist  derselbe d ü nn- 
flüssig;  ziemlich  allgemein  findet  man  bei  Katarrhen  in  dem  Kot  ziemlich  viel  SchleiHi 
oft  in  Form  kleiner  Klümpchen  beigemengt.  Oft  zeigt  sich  der  Kot  auch  im  Dickdun 
noch  durch  reichlichen  Gallen farbstoff  grünlich  gefärbt.  Mikroskopisch  finden  sich  im  Dwii» 
inhalt  vielfach  unverdaute  Speisereste.  Zu  bemerken  ist,  dass  nicht  jeder  diarrhoiiche 
Stuhl  auf  eine  Entzündung  des  Darras  zurückgeführt  werden  muss,  dass  vielmehr  xtA 
einfach  vermehrte  Peristaltik  das  Auftreten  dünnflüssiger  Entleerungen  zur  Folge  hib« 
kann.  Bei  Katarrh  des  Duodenums  ist  ein  sogenannter  katarrhalischer  IkterBi 
die  Folge  (s.  dort). 

chroni-  \yje   ^qj,  akute,    so   schliesst  sich  auch  der  chronische  Katarrh  d* 

scher  '  . 

Katarrh.  Darmschleimhaut  vielfach  an  die  entsprechende  Affektion  des  Magens  an  m 
wird,  wie  diese,  durch  Verdauungsstörungen,  unpassende  ErnähruDg,  sof« 
durch  Stagnation  des  Inhalts  etc.  verursacht.  Nicht  selten  gehen  auch  akflt* 
Katarrhe  in  chronische  Entzündungen  über;  ferner  entwickeln  sicft 
letztere  des  öfteren  im  Anschluss  an  allgemeine  Inf ektionskran^ 
heiten,  namentlich  solche,  die  schon  während  ihres  Verlaufes  mit  entxüDfl- 
liehen  Reizerscheinungen  von  Seiten  des  Darmes  einhergingen,  sowie  als  Nif'*' 
krankheit  nach  heftigen  Entzündungen  der  Darmschlei"*' 
haut,  wie  Dysenterie,  Typhus  abdominalis  und  akuter,  namentlich  UkdsA^ 
Gastroenteritis.  Ein  sehr  grosser  Teil  aller  chronischen  Katarrhe  endlid»  •* 
ebenso  wie  im  Magen  so  auch  im  Darm  den  Stauungskatarrhen  >'' 
zurechnen,  welche  sich  bei  allgemeinen  Zirkulationsstörungen  infolge  von  H^ö" 
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schwache,    sowie  bei  Pfortaderstauung  regelmässig   einstellen.     (Über  die  Be- 
ziehumor  der  Stauung  zum  Katarrh  s.  S.  446.) 

Umschriebene  katarrhalische  Entzündungen  einzelner  Darmabschnitte  ent- 
gteb^mi  durch  Fremdkörper  und  Kotstagnation;  im  Rektum  auch  in- 
folge    von  Blutstauung  bei  Hämorrhoiden.    Bei  allen  Stauungskatarrhen  fällt  an 
der       Schleimhaut    eine    besondere    intensive,    dunkle   Rötung    derselben    auf, 
neb^i:i  welcher  häufig   zahlreiche   kleine  Blutungen    zu   bemerken  sind.     Ein 
wicH-tiges,  allen  chronischen  Darmkatarrhen  zukommendes  Merkmal  bilden  die 
seh.  i  efrigen  Pigmentierungen  der  Schleimhaut  und  ihre  Follikel, 
wie     sie  als  Residuen  kleiner  Blutungen  zurückbleiben ;  daneben  kommen  auch 
beirre   chronischen  Katarrh  Erosionen  der  Schleimhaut  vor.  Manchmal  gerat  die 
Schl«mhaut  durch  die  chronische  Entzündung  in  einen  Zustand  starker  ent- 
zürk  cilicher  Wucherung  des  interstitiellen  Bindegewebes;  auch  die 
Dr  ü  sen  selbst  weisen  manchmal  eine  Hypertrophie  und  hier  und  da  auch 
cys  tische  Erweiterungen  auf.    Doch  kommt  es  im  Darm  viel  seltener  als 
im  IMageu  zu  starken  hyperplastischen  Schleimhautwucherungen,  welche  sich  hier 
fast    nur  an   umschriebenen  Stellen  innerhalb  des  Dickdarms  finden.    Meistens 
führt    der   chronische    Darmkatarrh    ziemlich    bald   zu   einer  Atrophie   der 
Schleimhaut,  namentlich  auch  ihrer  Drüsen.    Man  findet  dann  diese  an  Zahl 
_,     und    Grösse   vermindert,    das    interstitielle   Gewebe    vermehrt;    dabei   ist   die 
Schleimhaut   im    ganzen    verdünnt,    blass,   glatt   und    derb.      Im   Dünndarm 
zeigen  sich  besonders  die  Zotten,    welche  häufig  auch  eine  intensive  Pigmen- 
tierung aufweisen,  verkleinert,  so  dass  die  normale,  eigentümlich  sammetartige 
Beschaffenheit    der   Dünndarminnenfläche    mehr    oder   minder   verloren   geht, 
•ßesonders   bei  Kindern  wird    die  Atrophie,    an  welcher   auch   die  Muskularis 
^es  Darmes    teilnimmt,    oft   so    hochgradig,    dass    die   ganze  Darm  wand   fast 
■"^     papierdünn  und  durchscheinend  wird  und  auch  die  Follikel  kaum  mehr  oder 
höchstens  noch  an  ihren  Pigmentierungen  zu  erkennen  sind. 

j^  5:^  Der  Darminhalt  ist  beim  chroniscbeD  Katarrh  verschieden,  bald  dünner,  bald  diok- 

■;:,«-  .        «^88ig  bis  hart,   was   auch  hier   zum    grossen  Teil   von    der  Lokalisation    der   Erkrankung 

-•hhäögt.     Unter  Umständen    kommt,    besonders   bei   starker  Stauung,    auch    reichlich  Blut 

^  *^    Darmkanal    vor    (Diapedesisblutungen).      Gewisse    Formen    chronischer    Darmkiitarrhc, 

-^''elche   vorzugaweise    bei    Frauen    vorkommen,    sind   durch    eine    besonders   reichliche   Ab- 

K5^        ■onderung  von  Schleim  und  Epitheldesquamation  ausgezeichnet,  welche  sich  dann  im  Darm- 

kc^        ^'Jiöen  zu  derben,  fädigen  oder  membranartigen,  oft  verzweigten,  gerinnselähnlichen  Massen 

g_^       ^^ioken  —  Knteritis  membranacea  (Colitis  mucinosa).  Enteritis 

mombrana- 
r^^^  Bei  wieder   anderen  Formen   kommt   es    zu  Ketcntion    von  Schleim    in  den  Drüsen        cea. 

^d    damit   zur   Bildung    reichlicher    kleiner   Cysten    an   der   Schleimbaut   —    Enteritis    Enteritis 

o*r      cyatica.  '^'^"*' 

°^  Chronischer  Darmkatarrh   kleiner   Kinder  (Pädatrophie).    Einer  beson-       Pad- 

it*  ®*^n  Erwälmnog  bedarf,    namentlich    wegen  der   gerade    hier   sehr   ausgeprägten  Wirkung 

B«        /^  ^en   allgemeinen  Ernährungszustand,   der   chronische   Darrakatarrh   der  Kinder 

Jmsl-       tZ.  ^^^  «raten  Lebensjahren,  auf  welchen  ein  erheblicher  Teil  aller  Todesfälle  in  diesem  Alter 

■       r^^oders  im  Sommer  zurückzuführen  ist.    Seine  hauptsächste  Ursache  sind  unpassende 

-^  ältliche  Ernährung  und  dadurch  veranlasste  Verdauungsstöruugen,  wodurch  Licgen- 

**  -     ^^     ^D  der  Ingcsta  im  Darm  und  damit  wieder  Rückwirkungen  auf  den  entzündlichen  Zustand 

Ips  ^^r  Schleimhaut   henroi^gcrufen   werden.     Bei  Eröffnen   des  Darmes   fällt   bei    dieser  Er- 
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kraukuiig  vor  allein  der  eigeDtümilebe,  meu^ten»  grünlich  gefärbte,  dickflüvsige^  tdir  übel 
riechende  In  halt  desselben  auf»  welcher  mit  unverdimten  Nahrungsresteo  und  mebl  lock 
mit  Behleimpartikelo  vermiseht  ist,  während  der  Dormale  Stuhl  der  Kinder  btsiurEflt- 
Wohnung  ciaen  ockergelben  Kot  von  mehr  breiiger  Konsisteoz  und  schwAch  ^äuerlicUaa 
Gerueh  dnrstellt.  Oft  hietet  der  Durm  ma  k  ro?i  ko  pisi'h  und  niikro*ko|tis«b 
keine  de  iit  lieben  Veränderungen,  manchmal  äiiden  sieb  £o  txündangtQ 
yer^ebtedener  Art,  tnauchmal  hohe  Grad«  von  Atrophie  de«  Dtrmes  entweder  übi 
den  ganKen  Darra  verbreitet  oder  besonders  im  Ueum,  Die  Meseaterioldrüsea  aiod  nft  j 
ach  wollen,  dtK'h  ist  bei  Beurreilung  dieses  Zustandes  eine  gewisse  Vorsieht  geboten,  d«  < 
Lymphdri'isen  bei  Kiuderu  hilufiger  relativ   gross  sind. 

Derchronbdip  Darmkfttarrb  der  Kinder  fiibrt  zu  hochgradiger  allgemeiner  Hemb— 
Setzung  de^  Er  nähr  ungsxusitande!« ;  besonders  auffallend  sind  die  Trockenheit,  Bli* 

und  Schlaffheit  der  Haut,  auf  welche  auch  das  grei)$enhafte  AiiHsehen  deü  Gesiebtes  siifüek 

£uf  Uhren  ist,  die  Atrophie  aller  Organe,  insbeaoudere  aueh  der  Muskeln,  der  YollkommeBg^,^ 
Scbwnnd    des    Fettgewebes.     Das  Abdomen    ist   oft    durch    Meteorismas    des    Darmes  »Ur^E^ 
Bufgetrifben,    Einen  häufig  beim  chroniseben  Darmkatnrrb  der  Kinder  vorkommenden  Bi*fa&^:^ 
stellen  katarrha  I  i*t  he  Pneumonien  und  Atelektasen  in  der  Lunge  dar; 
genügen  bei  derartig  herRbgek>ramenen  Individuen  vehoa  ganz  geringe  und  Terhältnii 
wenig  ausgebreitete  Aßl-ktioneu  dieser  Arr,  um  neben  der  Darme rknmkong^  den  Tod  bcdk^|^ 
zuführen.    Krämpfe,  welche  häufig  auftreten,  sind  wohl  auf  das  Gehirn   reizende  Tax:!^!^ 
EU  belieben.     Die  Ätiologie  der  Erkrankung  seheiat  nicht  einheitlich  zu  »ein. 

Eiterige  Durch    umschriebene    eiterige    E  n  tr.ünd  ungen    der    Darmwand    kotigen 

dimgea   des  Eitenmgen  mif  embolisebera  Wege  zniitande  kommen;  hei  iilzer*1st»r  Endokarditis  cutfr^ikfg 

DArmea.     ^^11^^^]^  embolisclie  Verlegung   kleiner  Darmarterien    manch  mal    bis  erbsengrosse  Ab^ee9>if>. 
welche  von    einem    hüuiorrhagiaeheu  Hof   umgeben    sind    und   zum  Teil  direkt   yareurnts. 
hämorrhagisch  im  Infarkten    entspiechen :    .»wenn    mau    den  D-irm    stark    anspannt    unil  W 
durebfaUeridem  Lichte   betrachtet,    so  sieht    man  das  verstopfte  Geftlss,    welches   Jiach  mr 
starke  Hervorrugung   ua    dieser  Stelle   bedingt**  (Orth).     Wenn    solche    Eiterherde  in  <ü' 
Darmlumen    perforieren,    &o   entstehen    die   sogennnnten    embidiscbeu    Geschwüre.    fixlJi'- 
können   sich    bei  uJzerieieiider  Endokarditis    auch   an  den  Darmarterien    kleiue    cmholivi' 
mykotiM^hc  Aneurysmen   bilden   <¥.  S,  37\*)* 

Ph]eginoiii>HC  Entziindungeii  der  Dann  wand  entwickeln  pich  maoebrnti  «kua 
dJtr  im  Anschlusa  an  verschiedene  Ul  KcrationsproÄesae.  selten  priniilr;  äholichc  F»ni»9 
entstehen  bei  intestinalem  ^lüzbrand;  man  findet  dabei  die  Darm  wand  rÖlUeh  gtfirt^ 
mit  zahlreichen  ridemat^i^tjü  umi  hämorrbagisehen,  prominierenden  Infiltraten  von  lirow- 
bis  Kafl'eebohnengriisse  besetzt,  die  missfarhige  gniugel  bliebe  oder  grüngelbe.  ven'Ct'nf'' 
Z-entieu  xcigtin  (Darm-  und  M  :igenkarb  u  n  kel)  und  iu  deren  In nerem  meiÄt  ftiail«-' 
flüssiger,  leicht  blutig  gefärbter  Inhalt  angesammelt  ist. 

Als  Dysi^nterie  oder  Ruhr  bexeicliiiet  man  eiterig-fibriiiö?eodti 
e i  te  r  t g -  II  e  k  r  Q  t  i  s*  i  c  r  e  n  d  t»  E  n  t  z  ü  n  d  u  ti  g e  ti  der  Da  r  111  s  c  b  1  e i  m Ijäü^ 
welche  wahrscheinlich  durch  verschiedene  Infektionserreger  hervorgerufen  weni» 
und  in  unseren  Gegenden  sporadisch  oder  epidemisch,  in  den  Troprfl 
endemisch  auftreten;  bei  den  besonders  in  Ägypten  vorkommenden  Fonnfli 
der  Erkrankung  finden  ^ieh  Amöben  (S.  286)t  welche  mit  der  Euföt^h«^ 
der  Erkrankung  in  ursächliche  Beziehung  gebracht  werden.  Bei  uns,  in  Amenk*. 
Japuo  etc.  ist  der  Dysenterie  baciilua  meist  der  Erreger  der  Kraaki'*''^ 
Die  Dysenterie  setzt  akut  ein,  kann  aber  unter  Umstanden  ^^ 
chronischen  Verlauf  nehmen  und  «ich  über  viele  Monate  hinxiefaeu.  1* 
leichteren  Fällen  verläuft  die&^elbe  unter  dem  Bilde  eines  heftigen  eitefiif**] 
Katarrh  es,    wobei    man   die  Darmmukosa   durch    seröse  oder  serös-d*cf| 
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Itamtion  geschwollen  und  aufgelockert  und  mit  einem  reichlfcheiii  glasigen 
aiueh  trüben,  eiterigen,  oft  blutig  gefärbten  Öchleiriibekg,  sowie  mit  Fibrin 
c?  kt  findet.  In  anderen  Fällen  ers^cbeinen  an  der  Oberfläche  der  Mukosa 
*^,  kleienartige  Beläge»  die  zuerst  auf  der  Höbe  der  Querfalten  und 
«rlurch  die  Ijangsbiinder  de.s  I>ickdarms  bedingten  Hervornigurigen  seiner 
Ä:xf lache  sichtbar  werden  und  wcnlgs^tens  aiifangs  noch  von  derselben  ab- 
^«n  werden  können.  Daneben  stellen  i?ich  vielfach  tiefergrei  fende  eiterig- 
^ränöäe  Prozesse  und  iiamit  Uizerationen  an  der  Schleimhaut  ein, 
la«  sich  rasch  vergrössem.  In  den  schwersten  Fällen  von  Dysenterie,  der  so- 
.xnjiten  diphtherischen 
ti.  r,  kommt  es  zu  Nekrose 
;^lehnter  Schlei  mhautpartien 
rös serer  oder  geringerer  Tiefe; 
ilcien  sich  ausgedehnte,  weiss- 
e  Schorfe,  welche  wie  die 
enartigen  Beläge,  vorzugsweise 
der  Hohe  der  Schleimhäut- 
en gelegen  sind.  Diese  Seborfe» 
im  weiteren  Vcrhiuf  bald 
*ch  Imbibition  mit  Kot  und 
lle  eine  graugelbe  bis  bräun- 
tie  Farbe  annehmen,  sind  al>er 
:ht  mehr,  wie  die  ersJen  feinen 
iflageningen  von  *ler  Unlerlage 
►ziehbar ;  da  sie  aus  abgestorbenen 
•hleinihautpartien  selbst  be- 
^hen,  80  handelt  es  sich  hier  um 
iiea  echt  d  i  [i  b  t  b  e  r  i  s  <^  b  e  n 
Jozess  (vergL  S.  105),  wie  ihn 
e  Fig.  274  b  zeigt.  Man  sieht 
Lselbst  die  oberen  Lagen  der 
^hleiaihaut  in  eine  vollkonunen 
Tiilose,  resp,  nur  von  Lcuko- 
ten  durchsetzte,  schollige  bis 
'furge  Masse  umgewandelt,  in 
'Icher  die  Driisen  noch  teilweise  erkennbar  sind;  doch  sind  deren  Epitbelien, 
*eit  sie  noch  erhalten  sind,  ebenfalls  kernlos,  nekrotisch;  die  tieferen  Sehleim- 
^t'^chichten  sind  an  diesem  Präparate  noch  nicht  abgestorben,  aber  im  Zu- 
öd  starker  Entzündung,  das  Gewebe  stark  zellig  infiltriert;  vielfach  findet 
>l  hier  auch,  ebenso  wie  in  der  Muskularis,  starke  blutige  Durch  trankung 
>en  einer  oft  enormen  Hyt^erämie.  Die  säiytlichen  Wandscbicbten  ties  Darmes 
^n  sich  verdickt,  gequollen,  dunkel  gefärSt,  und  auch  die  Serosa  weist  oft 
f^n  fibrinösen  oder  fibrinös- eiterigen  Belag  auf. 

Durch    eiterig-jauchigen    Zerfall    und    die    Abstossung    der    er  wähnten 


Diplitliirl- 
terie. 


Dijitithme  de«  Dickdarm»   itifol>(e  vou  Subllmal- 
vergiftung  (y). 

f  filfercr  nekrotischer  Teil  der  ScMelmhatJt,  /"  Dröaen; 
bowolit  in  ditpÄtin,  wie  auch  im  iJwJschernKP'Webe  sind 
dit'  ZoUeo  kiTfiloa;  </  tieferer,  nicht  netrtitiBcher  Teil 
dur  Hclikiiuhaut,  tvWi^  infiltriertp  c  Submukoa««  g  Ge- 
flsse,  o^  b  Mujikul&ria. 


Kitp.  IV.    EtkruDkuügcD  des  Vcnlatiungsiappiimtes  uncl  seiner  Drüfleo. 

^^»^^^^^^  Schorfe  eiUsrehen  an  der  Darmimienflitchf  ausgedehnte  Geschwüre,  w«kKe  j 
Dysenterie,  sich  dufch  fortseh  reite  Uli  c  Eiterung  unii  Nekrose  raseh  aaeh  den  Seiten  iu^  ^ 
dehnen,     Entwpreehend  der  Lage  der  Schorfe  zeigen  sich  auch  die  Ge^^chn 
vontugsweise  auf  der  HcUie  der  Quer-  «rjd  Längs fulieu  der  Schleimbaul 
der  Richtung  jener  Fallen   folgeud:  da  beide  Kiehlungea  sich  kreuzen,  «OfuU 
steht    an   vielen  Stellen    eint*  regelmässige  Zeichnung»    indem  je  zwei  parall 
verlaufende  Defekle  ihireh  Z \vi sehe Ji stucke  wie  die  Sprot^^en  einer  Leiter  Vt^f. ' 
bunden  werden  und  vit'liueh  seitliche  kleinere  Fortselxungen  zeigen  |,,Gebirg^' 
karteuze ichnung").  .Die  Ränder  ilieser  dysenterischen  Geschwüre  e-iiid  unregrl- 


Fig.  275. 

Akute  Dysenterie, 

Man  erkentit  nniiicutlleli  auf  der  Hube  dor  FaUc-q,  die  Schorf arügeti  Bütlge.    (NpL  tir  • 


mrissig  Kuekig,    wie  angenagt  uikI  «etzen  sich  durch  ihren  schmutzigen 
scharf  von  der  dnnkelroten,    geschwolleoen   Schleindiaut  ab,    so  dai^s  <*itt 
charakteristisches  Bild  zustande  kommt.    Mit  der  Ausbreitung  und  dem  Kö* 
linieren  der  Schlei mhautnekroseu,  welche  scbliessiich  auch  die  Taler  xwis 
den  Seh ieindi autfallen   betreffen,    nehmen  auch  tlie  Geschwüre  au  Gn^y^  1 
so    dass  aasgedehnte  Strecken  der  Darmiuneufliiche  mit  unregelmasssigen, 
sammen fliessenden    Ulzeralionea    bedeckt    werden    und    eine  Schleimh«« 
stellenweise  ganz  fehlen  kann.     Zwischen  den  Geschwüren  bilden  (ßifi 
enonn  entzündlich  geschwellten  Schleimhautreste  dunkelrote  oder  auch  scbOTl 
weissÜchen  Auflagerungen  bedeckte,  pil?-förnug  eniporragende  Inseln  ^Fig. -7i) 
Nach  Loslösung  der  abgestorbenen  Partien  liegt  an  den  Geschwüre«,  je  i 
dem    die  Nekrose   und  der  Zerfall  tief  gegriffen  hatten,    die  Snbmukosa  * 
die  Muskularis    oder    selbst    die  Serosa  als  Geschwürsgrund   vor.     3Ia 
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erur  durch  Blutuiigf^ii  rot  oder  i<chwarzrot  verfärbt  Durch  tiefgreifende 
üre  kau n  hi*  schliefesilich  zur  Z e r r e i > s uu g  o d e r  P e r f o r a 1 1 o n  des  Darmes 
a.  Erfolj>t  dieselbe  in  die  Baue hliuhle,  ko  oiilÄteht  eitie  Perf orativ- 
iiiitis;  iiaeh  Perforation  des  Mastdarms  kuninit  e??  zm*  Entzüridoiig  des 
nden  Gewehes,  einer  P e  r  i  p  r  o c  ti  t  i  s  uml  Bildung  von  F  i  >  i e  1  n 
In  der  Regel  wirkt  indes,  besonders  in  cbronischen  Fallen,  eine  zu- 
de  Verdickuni^  der  Darniwand  dem  Durchhrueh  entgegen. 
er  Inhalt  ili»  Ituimts  ist  )m  Dysenterie  in  der  Rejyfd  düuu,  schleimi^.serüs  bis 
r-fdterig,  öfter  von  holler  Farbe»  oft  ab^^r  auch  bUnirirrhagiaeh  verfÄrbl  j  vielftoli 
T  Flotken  von  St' h  leim  odur  abgesiorbeiieD  E]»itbelieti  oder  iiiicli  gr<>s8trt'  uekro- 
hleiwlisiiit^lüi  kchen.  Der  Sclili4ui  bildet  inanchmiil  Äit-mlitb  fe^^te^  siij^okoniitnige 
len.  Bei  ;^aDgriinüsi'n  Prozessen  i?t  der  Inhalt  dt^s  Djinmes  vofi  Hbmutziger  Farbe 
k  iUtd riechend, 

)ie  Heilung  der  Dy.«entene  erfolgt,  wenn  die  Ulzeraiionen  oberfliichlich 
durch  Bildung  flaeher,  f^ehiefergrauer  Narben;  hei  tief  greifenden  Ge- 


iieiiungi- 

Torff&ug« 
am]  Folge- 

jLUeiUliiile 

der 

Bjaenterie. 


Fig.  276. 
tilerie  mit  Gesell wursbildang  ^nd  polypös  geschwellten  Schleimhautresteu  (y), 

le  Belli eLinli«ntr<iatc  mit  erhftUtnt'iii  Fiätbtl,  fr  tSubrnukosÄ  oeeRchweHt  um!  «.t^rk  leUig  infil- 
triert, if  Geschwür,  M»  auf  die  MuskulArin  c  gebend,  d  LRng^muskuIntnr,  r  8er(^sji. 


m  erreidien  die  Narben  eine  erhehliche  Ausdehnung  und  Stärke  und 
:hen  denau folge  bei  der  nacliträglichen  Narhun-Konlr^ikiion  biiulig  starke 
s^e  des  Darnies,  Auch  In  leiehlen  Fällen  bleibt  gern  eine  Atrophie 
ileimhaut  zurück.  In  ehrfad :-c'li  verlaufenden  Fällen  geseUen  sich  zu 
Izenitionen  ausgedehnte  H  y  j>  e  r  p  1  a  s  i  e  n  der  S  e  h  1  e  i  ai  h  a  a  t  ndt 
Verl) reifer ung  *ies  zwii?fhen  den  Drüben  i^elegenen  Bindegewebe^  wo- 
lle Mukosa  I  ine  erhehliche  Verdickung  erfahren  kann,  während  die 
'U  dabei  vielfach  zugrunde  gehen.  Oft  f i nden  sirh  daneben 
be  p  o  I  y  p  ö  s  e  H  e  r  v  o  r  r  a  g  u  n  g  e  n.  Doch  geht  dieser  hjperp  las  tische 
I  mit  der  Zeit  in  eine  A  trophii»  der  »Sehleim baut  über,  (hvrch  welche 
f  glatt  und  derb  wird  und  die  Darm  wand  ihre  Erweitenuigsfähigkeit  ver- 
Die  Muskularis  des  Darme.^  zeigt  dabei  vielfach  eine  starke  IIy[KM"tro|ihie, 
lie  Leberabsceswse  bei  tropischer  Dysenterie  ^.  Leber.) 
iauptsächhch  lokalisiert  die  Dysenterie  sieh  auf  den  Dickdarm  und 
ndet  man  die  schwersten  Veränderungen  in  der  Regel  im  Rekrum, 
I   oach   oben  zu  die  Al'fektion  an  Intensität  abnimmt  und  im  Dünn- 
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Kap.  IV.    Erkrankungen  des  Verdauungsapparates  und  »einer  Driiseo. 


Der  Sektionsbefund  ist  je  nach  dem  Stadium  der  Erkrankaog, 
welchem  der  Tod  eingetreten  war,  ein  verschiedener.  In  der  ersten  Zeit, 
Stadium  ^eit  des  eigentlichen  Choleraanfalles  (Stadium  algidum),  zeigt  sich 
Darm  reichlich  mit  dünnflüssigem,  „reiswa8serähnlichem",geruchlosemIi 
von  weisslicher  Farbe  erfüllt;  in  der  Flüssigkeit  finden  sich  reichlich  fl« 
Massen  von  S  c  h  le  i  m ,  in  denen  die  Kommabazillen  in  oft  enormer  M 
nachzuweisen  sind.  Besonders  die  Schleimhaut  des  Ileums  ist  stark  ge 
und  geschwellt,  anfangs  auch  mit  einer  zähen  Schicht  von  glasigem  SA 
bedeckt.  Manchmal  zeigt  die  Mukosa  auch  mehr  oder  minder  lahln 
kleine  Blutungen;  die  Follikel  der  Darms  sind  ziemlich  stark  geschi 
von  grauer  bis  grauroter  Farbe.  Durch  Platzen  derselben  kann  €$ 
Bildung  kleiner  Geschwüre  kommen.  Meistens  ist  der  Dickdarm  we 
affiziert  und  kann  wohl  auch  ganz  frei  bleiben.  Mikroskopisch  zeiget 
die  Erscheinungen  eines  heftigen  Darmkatarrhs  mit  starker  Infiltratioa 
Schleimhaut. 


Cholera- 
typhoid. 


An  das  Stadium  algidum  kann  sich  ein  Stadium  heftiger  AUgena 
affektion  anschliessen,  das  sogenannte  Cholera  typhoid;  tritt  der  Tod 
diesem  Stadium  ein,  so  ist  der  Befund  im  Darm  ein  anderer  und  oft  i 
vollkommen  negativ.  Die  Hyperämie  der  Schleimhaut  ist  grösstenteilä  a 
ganz  zurückgegangen,  die  Mukosa  erscheint  blass  oder  durch  die  stattgehab 
Hämorrhagien  schiefrig  verfärbt.  Der  Inhalt  ist  wieder  mehr  oder  wen! 
gallig  gefärbt,  nicht  mehr  so  dünnflüssig  und  im  Dickdarm  können  sich  K 
wieder  feste  Kotballen  vorfinden.  In  manchen  Fällen  schliessen  sich  im 
an  die  Affektion  der  Darmschleinihaut  diphtherische  Verschorfungen  an,  iwl 
zur  Bildung  tiefer  Ulzerationen  Veranlassung  geben  und  es  werden  dann  i 
w^ohl  blutige  Massen  entleert. 

Neben  den  Darinveränderungen  ist  die  wichtigste  Erscheinung  der  Cholcn 
hochgradige  Eindickung  des  Blutes,  welche  sich  als  Folge  der  m  assco  haften  FK 
^erMh*T-'*"  kcitöeutleerungen  einstellt  und  jedenfalls  au  dem  Entstehen  der  allgemeines 
nungen.  scheinungen  der  Erkrankung  wesentlich  mit  beteiligt  i»t.  Ausserdom  aber  huMk 
sich  bei  letzteren  um  Wirkung  toxischer  Produkte,  die  von  den  Erregem  der  Cb 
produziert  werden  und  durch  ihre  Resor2)tion  eine  allgemeine  Vergiftung  des  Körpen 
Folge  haben  (S.  259). 

Bei  der  äusseren  Besichtigung  von  Choleraleichen  fiQlt  die  starke  Cyi 
lligiditat  der  Muskeln,  insbesondere  der  Wadenmuskeln  auf;  die  Totenstarre  tritt  seliri 
ein  und  bleibt  sehr  lange  bestehen.  Auflallend  ist  ferner  oft,  dass  das  Abdomen  tief  k 
förmig  eingezogen  ist. 

Sektions-  Vom  übrigen  Sektionsbcf  und  sind  zu  erwiihnen  :  Das  Blut  ist  dunkel,  dietf 

anderen  ii"<l  enthält  nur  wenige  Gerinnsel,  der  linke  Ventrikel  meistens  leer,  der  reehic  VrtB 
Organe.  ^,^j  ^jg  grossen  Venen  sind  mit  Blut  gefüllt.  Eine  eigentümliche  BeschaffeDbeÜ  «^ 
die  serösen  Häute  (Brustfell,  Bauchfell,  Herzbeutel).  Dieselben  fühlen  sich  scifeatftif 
was  die  Folge  eines  sie  bedeckenden,  sehr  dicken,  eiweissreichen,  klebrigen  Bd^ 
Im  (Jegensatz  zu  anderen  Infektionskrankheiten  findet  sich  bei  der  Cholera  k«»  * 
Schwellung;  dagegen  zeigen  die  Nieren  vielfache  Veränderungen,  teils  trnlje  Schf* 
oder  fettige  Degeneration,  teils  auch  das  ausgesprochene  Bild  der  Nephritis.  (Sieht 6^' 
Bekanntlich  kommen    auch  Formen  des  Choleratyphoids  vor,    welehe  vorxagswö**' 
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lügen  der  Nephritis  und  Urämie   aufweisen.     Ähnlich  wie   in  der  Niere   finden   sich 

tiyinatöse  Degenerationen  auch  in  der  Leber. 

AJs  Erreger   der  Cholera   asiatica   ist   der  Koch  sehe  Kommabacillus,   ein    der 

?   der  Vibrionen  zugehöriger  Parasit  (S.  283),   allgemein   anerkannt.     Sein  Nachweis 

h    in   zweifelhaften   Fällen   das   einzig  Entscheidende   für   die  Diagnose,   namentlich 

ber  der  in  den  beiisen  Monaten  auch  bei  uns   regelmässig  vorkommenden  Cholera     nogf^as^ 

ftJB«    In  schweren  Fällen  letzterer  Erkrankung  stimmt  der  Verlauf  und  der  anatomische 

l   ao  Yollkommen   mit   dem   bei   der   asiatischen  Cholera   überein,   dass   nur   durch 

fachweis  der  Kommnbazillen  die  letztere  festgestellt  werden  kann.   Hier  muss 

der  mikroskopischen  Untersuchung  der  Entleerungen  auch  das  Kulturverfahren 
;exogen  werden.  (Über  die  Wi dal  sehe  Probe  s.  S.  272).  Die  Erreger  der  Cholera 
B  sind  nicht  bekannt  und  wahrscheinlich  nicht  einheitlicher  Natur,  jedenfalls  kommen 
«zifischen  Kommabazillen  bei  dieser  Erkrankung  nicht  vor. 

Der  Typhus  abdominalis  ist  eine  Infektionskrankheit,  welche  sich Typhus^^ab- 
igsweise  auf  den  Darm  lokalisiert,  aber  vielfach  auch  andere  Organe 
Mitleidenschaft  zieht  und  schwere  Allgemeinerscheinungen,  besonders 
^   von  Seiten   des  Nervensystems,  mit   sich   bringt.     Seine  Ursache  ist 

stäbchenförmige  Bakterienart   (s.  S.  21  ß)^).     Nach   einem  in  der  Regel 

bis  drei  Wochen  dauernden  Inkubationsstadium  beginnt  die  Er- 
tkung  des  Darmes,  welche  neben  einer  heftigen  katarrhalischen  Entzündung 
^  Schleimhaut  besondere  Veninderungen  an  den  follikulären  Apparaten 
rfben,  und  zwar  sowohl  den  Solitärfollikeln,  wie  auch  den  Pey ersehen 
fen  hervorruft  Dem  typischen  klinischen  Verlauf  des  Typhus  ent- 
Aen  auch  ziemlich  scharf  zu  unterscheidende,  anatomische  Stadien,  welche 

als  jenes  der  markigen  Infiltration,  der  Schorfbildung, 
Geschwürsbildung  und  Geschwürs reinigung  zu  unterscheiden 

Im  ersten  Stadium,  welches  gewöhnlich  während  der  ersten  bis  ^**^*°™  ^ 
ang  der  zweiten  Woche  der  Erkrankung  andauert,  zeigt  sich  im  unteren  ^^^^j'ß^'^" 
adarm  und  im  obersten  Dickdarm  die  Schleimhaut  im  Zustand  starker 
Dg  und  Schwellung,  die  oft  mit  Auftreten  kleiner  Blutungen  einhergeht. 
wichUgsten  Veränderungen  aber  spielen  sich  an  den  Follikeln  ab. 
SolitarfoUikel,  welche  sich  sowohl  im  Dünndarm  wie  im  Dickdarm  vor- 
jn,  schwellen  zu  hanfkorngrossen  bis  erbsengrossen  rundlichen  Vorragungen 
die  (bloss  im  Dünndarm  und  dem  Wurmfortsatz  vorhandenen)  Peyer- 
a  Haufen  werden  zu  beetartigen,  3 — 4  mm  hohen  Prominenzen  von 
8r  Form,  welche  mit  ihrem  grössten  Durchmesser  zumeist  der  Längs- 
ung  des  Darmes  nach  gerichtet  sind.  Bloss  auf  der  Bauhin  sehen 
ppe  finden  sich  auch  transversal  gelegene  agminierte  Follikel.  Die  Ober- 
le  der  geschwollenen  Agmina  findet  man  glatt,  bald  von  leistenförmigen 
r  wulstaftigen  Vorragungen  bedeckt,  auf  welchen  sich  manchmal  etwas 
böses  Exsudat  abscheidet.     Beide  Formen  geschwollener  Follikel  nehmen 


J)  Anm.     Gewisse   unter  typhusartigen  Erscheinungen   verlaufende,   durch   andere, 
typhoRbacillus  «war  ähnliche,  aber  nicht  mit  ihm  identische  Infektionserreger  hervor- 
*fte  Erkrankungen   werden   neuerdings   unter  dem  Begriff   Paratyphus    zusammcn- 
^  die  Tersehiedenen  Erreger  als  Paratyphusbaziilen. 
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K:i]i.  IV.    ErkmDkuQgen  des  VerckuungstipparBtes  uod  seiner  Drü^ea. 


Stadium  2 
St'horf' 

MMung. 


SUdium  3 

Oflschiwüra- 

bildtuig. 


r 


aber  sehr  bald  eine  blaB^sere,  grnurote  bis  gjaii^lbe  utid  scbliesslic 
weisse  Bescl  j  äffen  hei  t  anj  daher  die  Bezeichnung  die.^es  Stadiums  aL 
k  i  g e  S  c  h  \v  1^  1 1  u  n  g  oder  I  n  f  i  1 1  r a  1 1  o  n'*.  Von  den  Follikelu 
letztere  sowohl  nach  den  Betten  auf  die  umgebende  Darmschleimhauf 
ber^onders  in  die  Tiefe,  anf  die  Submiikosa  uml  die  Muskularis  übe 
markige  Schwellimg  beruht  auf  einer  zelligen  Wucherung  der  L^ 
cyten  und  der  Endot hellen.  Anfangs  sind  unter  dem  Mikroä 
Follikel  als  solelie  noch  abzugrenzen,  dann  aber  in  dem  diffusen  Infill 

Unjgebimg  nicht  mehr  ab 
zu  erkennen. 

In  leichteren 
geht  die  Infiltratioo  zuru 
es  konnnt  durch  Res 
der  Infiltrate  zur  Hei 
schweren  Frilleti  schliesst 
das  Stadiüuj  der  mnrkigen 
lang  eine  Nekrose  der  i 
teo  Partien  an.  Die  z 
Teile  der  infiltriertfai 
u  j )  d  Foll  i  kel  b  a  ufen  stof 
und  wandeln  sich  in  seh 
Massen  um  (Fig.  277,  2 
Nekrose  („ Ve r s c h o r f un 
ihis  lufiltrat  in  vers< 
Breitenausdehnung  und 
bloss  die  Schleimhaut 
Öubmukosa  und  Musku 
treffen,  so  das??  nur  die 
laris,  respektive  die  Sen 
den  Schorfen  erhalta 
(Fig.  278).  Die  anlanj 
lieben  Schorfe  werden  durch  den  Darminhidt  bald  geUdimun  und  g 
färbt.  Die  Scborfbildung  geht  Ende  der  zweiten  bis  Anfang  dei 
Woche  vor  ?ich. 

Der  Schorf bildung  schliesst  sich  als  drittes  Stadium  die  Dema 
der  nekrotischen  Teile  nn.  Indem  allmählich  der  Zoi?ammenbaijg  d« 
mit  ihrer  Umgebung  gelockert  wird  (Fig.  277)»  losen  sie  sich,  bröckf 
weise  ab  oder  werden  auch  im  ganzen  abgestoasen.  An  der  Lei« 
man  sie  vom  Rande  her  mit  der  Pinzette  vom  Grunde  abheben. 
Schorf  abgestorbenen  Partien  der  infiltrierten  Follikel  entspricht» 
nach  seiner  Entfernung  ein  Defekt  entstehen,  das  typhöse  Ges 
welches  ein  charakteristisches  Aussehen  zeigt:  es  ist  nindlicb,  wen 
SoIitärfoUikeln,  ovtd,  wenn  es  aus  einer  Pey  er  sehen  Platjue  hervoil 
iet,    und    im  letzteren  Falle  natürlich  weit  grösser  und  in  dei 


r> 


Fig.  277. 
Typhiw  atniominalis ;  3,  Wc»h€. 


Nii  Grörae. 


B&a  obere ,  grtlHsf^ro  UescbwOr  tHtgt  nodi  nekrotische 
aöhorfe;  uiitef]  gereinigte  GescbwOre. 
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mei?  orientiert;  der  Rand  (leg  Geseliwure.'*  m  wallartig,  brpit   und 
iil  abfaileud  und  bewuhrt  die  schon  für  das  erste  Studium  charakt-e- 

markige  Beschaffenheit;  in  der  Regel  greift  die  GeschwürsbÜdung 
sl  über  das  Gebiet  der  FoHikel  hinan?  (Fi^.  277),  Am  Gninde  des 
irs  zeigen  sich  längere  Zeit  bindnrch  teils  Kusaminenhaiigendej  grössere 

teils  kleinere,  fetÄige,  nekrotische  Massen;  je  naehtiem  die  Nekrose 
ilich  geblieben  war  oder  in  die  Tiefe  gegriffen  hatte,  wir»!  der  Ge- 
^rund  von  der  Mukosa,  der  Snbmukosa,  der  I^rnskulariÄ  oder  selbst 
>sa    gebildet     Nur  nianehmal  kommen  sogenannte  lenteszierende  Ge- 

vor,    d.  b,   solche,    die    sich    noch   sekundär   vergrössem,   indem    die 
/lon    und    Nekrose    weiter   auf   die  Umgebung    übergreift.     Die    bisher 
;benen  Geschwüre  sind  die  sogenannten  u  n  g e  re  i  n  igten, 
st   die  Abstossung    der  Schorfe   vollendet,    so   ist  der  Geschwürsgrund 
uigt**;    solche  Geschwüre,   deren  Grund  von  der  Muskularis  gebildet 


BUdfimi  4 

Rainisiing 

und  vor- 

nftrbung  der 

GeschwQre, 


Fig.  278. 

Typliöser  Diirm  (2.  Wocln?)  (y). 

ttnd  Submukoim,  B  Muslrotaris,  C  SerosH,  n  Darmzottcn,  l  Scborf;  zu  b^idon   Seiitii  die 
broiUD,  inflitiriortcn  Binder. 


ijgen  an  denselben  die  charakteristische  Streif ung  der  Muskelschicht, 
idium  der  Geschwfirsreinigung  fällt  in  den  Verlauf  iler  dritten  bis 
g  der  vierten  Woche.  Jetzt  beginnen  auch  die  infiltrierten  Rilnder 
wellen,  legen  sich  über  den  Geschwürsgrund  und  decken  so  denselben 
pen|dieren  Teilen,  während  das  Zentrum  durch  grunulierendes  Gewebe 
11 1  wird.  Auf  diese  Weise  beginnt  in  der  vierten  Woche  die  Heilung, 
lurch  eine  flache  Yernarhung  der  Geschwüre  zustande  gt  bracht  wird. 
^r  Stelle  finden  .^ich  manchmal  längere  Zeit  hindurch  Pigment-Ein- 
ngen  als  Residuen  stattgehabter  kleiner  Blutungen;  die  Follikel  können 
lwel»e  Regeneration  erfahren.  Der  ganze  Heilungsprozess  ist  in  zwei 
i  Wochen,  seltener  erst  nach  längerer  Zeit  vollendet.  Stärkere 
Schrumpfungen  der  Da  misch  leimhaut  kommen  im  Gefolge  des  Tvf*hus 
>r. 

i  der  Regel  treten  die  hauptsächlichsten  typhosen  Veränderungen  im  JJ*"^*JJJ;'' 
^en  Dünndarm,  namentlich  auch  auf  der  Ileocöcalkluppe  auf ^»»^^^'^Ä^'^- 
yphus*');   auch   die   oberen  Teile  des  Dickdarms    und   der  Processus 
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vermiformis,  dessen  Wand  ja  zum  grossen  Teil  aus  Follikeln  besteht»  zeigt  h 
starke  Veränderungen.  Nach  oben,  in  der  Richtung  gegen  das  Jeju 
wie  auch  nach  abwärts,  im  Dickdarm,  nehmen  in  der  Regel  die  Fol 
Schwellungen  an  Zahl  wie  an  Intensität  ab.  Manchmal  findet  sich  vhea^ 
bloss  eine  geringe  Zahl  von  Follikeln  des  untersten  Dünndarms  veriü 
während  in  anderen  Fällen  die  Infiltration  sich  bis  hoch  in  den  DunE 
hinauf  erstreckt.  Seltener  ist  vorzugsweise  der  Dickdarm  Sitz  des  Typh 
„Colotyphus". 
Kompii-  Der  jn  (len  meisten  Fällen  cünstiee  Verlauf  des  Typhus  kann 

Kationen :  o  o  .^  x- 

u  ^Komplikationen  verschiedener  Art  unterbrochen  werden,  von  welche 
rerforation. allem  die  Darmblutungen  und  die  Perforation  des  Darmes  zu  m 
sind.  Erfetere  entstehen  bei  der  Geschwürsbildung  durch  Arrosion  vod 
fassen;  sie  kommen  am  häufigsten  am  Ende  der  zweiten  und  Anfan| 
dritten  Woche  vor,  entsprechen  dem  Stadium  der  Lösung  der  Seh 
und  können  zum  Verblutungstod  führen.  Eine  Perforation  des  Da 
entsteht  durch  Übergreifen  der  Geschwürsbildung  auf  die  Serosa  oder  c 
Einreissen  der  durch  den  Defekt  verdünnten  Darmwand  bei  G«legö 
plötzlicher  heftiger  Peristaltik  oder  starker  Aufblähung  des  Darmrohres,  nai 
lieh  auch  bei  sogenannten  lenteszierenden  Geschwüren.  Am  häufigsten 
Perforationen  in  der  dritten  und  vierten  Krankheitswoche;  ihre  Folge  isl 
fäkulente,  allgemeine  Peritonitis. 

Um  die  Krankheitsdauer  oach  dem  Sektionsbefunde  zu  beurteilen,  iil 
rückäichtigeo,  dass  n  ieht  alle  Follikelsch  wellungen  und  Geschwüre  gl 
zeitig  entstehen,  sondern  dass  die  nahe  der  II eoc<>cal klappe  gelegenen  gewöhnli 
Altesten  sind  und  nach  oben  zu  sich  jüngere  Zustände  vorfinden.  Es  können  z, 
unteren  Dünndarm  bereits  gereinigte  Geschwüre,  im  oberen  Teil  des  ergriffenen  Darmb 
noch  Schorfe  vorhanden  sein.  Anderseits  geht  im  untersten  Ileum,  wo  überhaupt  der' 
am  intensivsten  zu  sein  pflogt,  die  A})schwellung  am  langsamsten  vor  »ich.  Man  ku 
Infiltrate  und  Geschwüre  in  sehr  verschiedenen  Stadien  vorfinden  und  mu»  bei  i 
urteilung  des  Alters  der  Erkrankung  diese  Verhältnisse  berücksichtigen. 
Rezidiv.  Noch    mehr    Verschiedenheiten   findet    man    natürlich   dann,    wenn  sich,   "w* 

selten  vorkommt,  ein  Typhus-Rezidiv  eingestellt  hat.  Am  häufigsten  kom 
solches  in  der  4.  Krankheitswoche  vor,  also  zu  einer  Zeit,  wo  die  Geschwüre  sich 
reinigen ;  dann  findet  man  neben  bereits  gereinigten  Geschwüren  frische  markige  Infilti 
und  frische  Nekrosen  mit  beginnender  Ulzeration. 

Wahrscheinlich    geschieht   die  Infektion    mit  den    Typhus bai 

durch  den    Darm k anal,    in  welchem  auch  die  Typhusbazillen  in  gri 

2^Ienge   gefunden    werden ;    von   hier   aus    gehen   Bazillen    wie    auch  to 

Produkte  derselben  in  das  Blut  über  und  werden  so  mehr  oder  mindfl 

Allgemein-  den  ganzen  Körper  verbreitet.    Daher  findet  man  auch  teils  heftige  Allgei 

ersehet-  .      .  ...  «^  i         -vt 

nungcn.  erschein ungen,  namentlich  von  selten  des  Nervensystems,  w» 
lokale  Erkrankungen  einzelner  Organe,  wenn  auch,  anatomisch  wenigsten 
Darmaffoktion  im  Mittelpunkt  des  Krankheitsbildes  steht. 

Allge-  Vom  Darm  her  gelangen  die  Bazillen    offenbar   auf   dem  Lvmphwege  tnkd 

Sektions-    ^^^^  mesenterialen  Lymphdrüsen  und  verursachen  an  diesen  eine  ähnliche  ■•• 

befand.  Schwellung  wie  an  den  Follikeln  der  Darmschleimhaut ;  die  infiltrierten  Drfiiei H 
hierdurch  bis  zur  Kifschgrösse  und  mehr  anschwellen  und  zeigen  öfter  eine  NekrvH 
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ibslanz;  durch  eiterige  Erweichang  uod  Perforation  solcher  Dri'isen  kann  es  sogar  zu 
Igeineiner  Peritonitis  kommen.  Konstant  ist  beim  Typhus  ein  hochgradiger  Milztumor 
•rhanden  (S.  337)  und  dauert  oft  längere  Zeit,  bis  in  die  vierte  Woche  hinein,  an.  In 
iP  geschwollenen  Milz  kommt  es  manchmal  zur  Bildung  von  Infarkten,  welche  hie 
td  da  erweichen  und  manchmal  selbst  vereitern  und  nach  Durchbruch  der  Kapsel  eine 
Ig^emeine  Peritonitis  erzeugen  können.  Bas  Knochenmark  zeigt  eine  Umwandlung  in 
rmphoidmark  (s.  S.  349). 

Nächstdem  ist  es  namentlich  der  Respirationsapparat,  welcher  im  Verlauf  des 
rphus  sehr  häufig  eine  Mitbeteiligung  erfährt ;  hier  und  da  sind  die  Erscheinungen  von  selten 
■selben  so  ausgeprägt  und  frühzeitig  vorhanden,  dass  manche  Autoren  die  Lungen  sogar 
I  Eingangspforte  für  die  Typhuserreger  anerkannt  wissen  wollen.  Im  Kehlkopf  finden 
li  neben  katarrhalischer  Entzündung  der  Schleimhaut  teils  flache  Erosionen,  teils  können 
h  aber  auch  ähnliche  markige  Schwellungen  mit  folgender  Nekrose  und  Ulzeration 
dien  wie  im  Darm.  Die  Bronchien  zeigen  katarrhalische  Entzündung;  in  der  Lunge 
an  sich  eine  katarrhalische  oder  auch  eine  echte  croupöse  Pneumonie  aus- 
den ;  doch  ist  es  bei  diesen  wie  bei  anderen,  gleich  zu  erwähnenden  Begleiterscheinungen 
t  Typhus  noch  keineswegs  sicher,  inwieweit  sie  durch  den  Typhusbacillus  selbst  hervor- 
iKfen  werden  und  inwieweit  es  sich  um  sekundäre  Infektionen  mit  anderen  Entzündungs- 
■igem  bandelt.  Jedenfalls  ist  der  Typhusbacillus  in  verschiedenen  Organen  des  Körpers 
liigewiesen;  in  der  Milz,  dem  Blut  der  Roseolaflecken,  der  äusseren  Haut,  der  Leber, 
dallenblase,  in  pleuritischen  und  peritonealen  Exsudaten,  dem  Zentralnervensystem  etc. 

Von  den  Veränderungen  anderer  Organe  sind  noch  zu  erwähnen:  die  Roseolen 
tusseren  Haut,  welche  sich  am  Anfang  der  zweiten  Woche  einstellen;  manchmal  ent- 
lim  auch  Entzündungen  der  Pleura  und  des  Peritoneums,  welch  letztere  auch  auf  meta- 
S«chem  Wege  ohne  Perforation  des  Darmes  vorkommen  können.  Öfters  finden  sich 
h  Entzundungserscheinungen  an  Gelenken,  sowie  im  Periost;  an  der  Muskulatur  des 
t*mtnSf  in  der  Leber  und  den  Nieren  treten  trübe  Schwellung  oder  fettige  Degeneration 
»  In  der  quergestreiften  Körpermuskulatur  findet  sich  sehr  regelmässig  die  sogenannte 
«haart ige  Degeneration,  namentlich  im  Rectus  abdominis  (vergl.  Kapitel  VII). 
!toer  kommen  Meningitiden  vor,  in  denen  man  den  Bacillus  nachweisen  kann. 

Als  Nachkrankheiten  finden  sich  beim  Typhus  manchmal  Entzündungen  an 
MMdiiedenen  Organen:  Mittelohreiterung,  eiterige  Entzündung  des  Knochenmarks  u.  a. ; 
fear  Encephalo- Myelitis  disseminata  u.  a. 

Tuberkulose.  Die  tuberkulösen  Affektionen  des  Darmes  zeigen  den  JJJ,®' 
jMrakter  der  Scbleimhauttuberkulose  im  allgemeinen  (vergl.  S.  142). 
1^  erste  Entwickelung  der  Tuberkel  lokalisiert  sich  meist  in  den  Lymph- 
Klikeln.  Sie  beginnen  mit  Eruption  kleiner  umschriebener  Knötchen,  die 
A  ausgedehnteren  zelligen  Infiltraten  umgeben  werden,  diese  verkäsen,  zer- 
Ikn  und    durchbrechen  schliesslich,  das  Epithel  zerstörend,  nach  der  Ober- 

Eder  Schleimhaut  zu;  die  so  entstandenen  Geschwüre  vergrössern  sich  Geschwüre. 
weiter,  indem  die  Knötchenbildung  und  Infiltration  flächenhaft  um  sich 
ti  und  die  neu  ergriffenen  Teile  ebenfalls  dem  käsigen  Zerfall  zuführen. 
Pip  frische    tuberkulöse    Geschwür    zeigt    meistens    dicke,    geschwollene 
■ider,    welche  teils  mit  umschriebenen  kleinen  Knötchen    besetzt  sind, 
|k  schon    eine   gleichroässige   Verkäsung  zeigen.      Ein    weiteres   Merkmal 
■Htulöser    Greschwüre   ist   ihre   Neigung,    sich    in    der  Querrichtung   des 
68  zu  vergrössern,  was  darauf  beruht,  dass  die  Tuberkulose  den  Haupt- 
hgefässen  folgt;   dadurch  werden  sie  vielfach  zu  gürtelförmig   das 
ilumen    umfassenden   Ringgeschwüren;    oft    konfluieren    mehrere 

ilimaas,  Paihologisehe  Anatomie.   Spezieller  Teil.   8.  Anil.  31 
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derselben  miteinander  und   bilden  tlann  grosse  Defekte,  innerhalb  derei  fiück, 
längere  Zeit  einzelne  geschwellte  Schleimhautinseln  sich  erhalten  könnea. 

Altere  tuberkulöse  Darmgeschwüre  zeichnen  sich  meistens  durch  eine  sÄf 
un regelmässig  zackige  Form  aus*,  welche  zum  Teil  durch  das  Zusanuna* 
flie,H&en  aus  kleineren  Defekten,  zum  Teil  aber  auch  durch  das  uni^lmäsajje 
Fortschreiten  derselben  nach  den  Seiten  zu  be*iingt  wird.  Dementeprechesd 
sind  auch  die  Krtnder  un  regelmässige  landknrtenfurmig  und  sehr  oft 
miniert,  mehr  oder  weniger  überhängend,  „sinuös'*.  In  den  meisten 
erkennt  man  auch  bei  älteren  Defekten  sowohl  an  den  Rändern,  wie  itueh 
au  dem  mit  Käsemassen  belegten  (jem'hwürsgriind  mehr  oder  minder 
reiche,  teils  frische,  grauweissCj  teils  gelbliche,  schon  in  Verkäsung 
Tuberkel.     Sehr   selten    findet    man  den  Qe&chwürsgrund  mehr  oder 


Fig.  27Ö, 

Tuberkulfis«  Darmgeschwüre»     Nat.  Grosso. 


gereinigt    und    noch    seltener    kommen    tuberkulöse    Geschwüre    zur  Heätfl 
und    Vemarbung;    häufiger    sieht    man    auch    an    älteren    Geschwüren 
Rand  von  neuem  entzündlich  geschwellt,  gerötet    und    mit  frischen  Tub 
eru[>tiunen  besät, 

Ist   ein  tuberkulöses  Geschwür   einigerniassen    iu   die  Tiefe   der  i 
wand  vorgednmgen,  so  findet  man  fast  regelmässig  auch  die  Darm  serosa  toI 
Gruppen  kleiner  Knötchen  besetzt,  welch  letztere  in  der  Regel  schoü t 
aussen  die  Stelle  der  Ulzeration  erkennen  lassen.    Sie  folgen  oft 
artig    al^    kleine  Knötchen    aneinandergereiht   oder   auch   ab    käsige  Sil 
dem    Verlauf   der   Ly  m  ph  gef ä^^se ,    L  y  m  p  h  a  n  g  i  t  i  s    t  u  b  e  r  k  u  l  o  s  a,    ^4 
die  Tuberkel    der  Serosa    herum   entwickeln    sich   sehr   häufig    bindege««! 
Verdickungen   der  Serosa,   unter   welchen    die    Knötchen    vielfach  v& 
sind.    Eine  solche  umscliriebene  fibröse  Peritonitis  kann  auch  zu  Adhä5ioD«r' 
zwischen  ein^lneu  Darmschlingen  oder  ^Icheu  mit  audei*en  Bauchetageir«^ 
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p,  der  Bauch waoil  führen,  Kommt  es  an  der  Wand  zweier,  durch  tuber- 
.Öse  Lokalaffektionen  miteinander  adhärent  gewordener  Darmschhngcn  zur 
rfomtion  der  tuberkulösen  Herde  und  Bildung  einer  Kommunikation 
ischen  beitlen  Schlingen,  so  hezeiehnet  man  die  letztere  als  Fi^tulu  bi- 
ucosa  (s.  u.).  In  manehen  Fällen  entwickelt  sich  von  einer  Darmtuber- 
Jose  aus  auch  eine  ausgedehnte  tuberkulöse  Peritonitis,  die  in  ver- 
liedenen  Formen  auftreten  kann  (s.  u.).  Verhältnismässig  selten  kommt  es 
gegen  infolge  von  tuberkulöser  Darmaffektion  zum  Durchbruch  der  Darm  wand 
d  allgemeiner  Perforaliv-Peritonitts,  Es  hangt  das  damit  zusammen»  das 8  mit 
m  Fortschreiten  des  Geschwürs  eine  Verdickung  der  Darm  wand  durch  Bildung 
uer  Tuberkel  und  neuer  Infiltrate  ein  herzugehen  pflegt,  welche  nicht  in 
sichern  Grade  einschmelzen.  Wo  schliesslich  dennoch  eine  Perforation  der 
irmwand  eintritt,  haben  sich  fast  immer  vorher  schon  abgesackte  Höhlen 
xldet,  in  welche  hinein  sodann  der  Durch bruch  erfolgt  und  so  mehr  oder 
xiger  lokalisiert  bleibt. 


tuber- 
kulös (?. 


Pntho- 


Fig.  279  a. 

Töberkiilöse«  Darmgeschwür  {^), 

h  Salimakosa,  e  Muskalaris,  n  GeaehwUr^  i  Tuberkel  In  der  SeliJeimhaut,  t*  im  Zcntmm 
zerfjülender  Kilfteberit. 


Die  Tuberkulose  betrifft  mit  Vorliebe  das  lleum,  namentlich  die  Ileo-  H»«pt«tx 

der  Dfirm- 

alklappe,  aber  auch  im  Dickdarm  und  im  oberen  Dünndarm  findet  man 
nicht  e:elten.  Oft  finden  sich  nur  ein  paar,  in  anderen  Fällen  wieder 
r  zahlreiche  Geschwüre,  Neben  den  Geschwüren  sind  in  der  Regel  auch 
th  reichlich  geschwollene  Follikel  vorhanden.  Die  Darmgeschwüre  schliessen 
1  meist  sekundär  an  Lungentuberkulose  hauptsächlich  durch  Ver- 
ilucken  von  Speichel  au.  Fast  bei  allen  Phthisen  mit  grossen 
ivernen  finden  sieh  solclie:  von  den  primären  Darmgeschwüren  (alimen- 
B  Tuberkulose)  war  schon  S.   145  die  Rede. 

Über  die  Entstehung  der  Darnttuberknlose  a.  auch  aUg,  TeÜ  S.   145. 

Sehr  hÄüßg  findet  mnn  bei  dor  Tiiberkiiloae  des  Darmes  auch  tuberkulöse  Herde  in 
I  MeKenterlal  drui^eD ,,  welche  oft  zu  Auwgiedt'hnter  Jnfillrnliou  und  VerkÄsiiiig  der- 
K>D  führen. 

Ini  Dann  finden  sich  an  eh  tuberkulöse  X  e  u  b  i  l  d  ti  n  g  e  n  ,  welrhe  sn  nasgedehht  TaberlfalSae 
I,  dftss  sie  völlig  ah  Tumnren  unpmuereu ;  auch  »je  aitzeu  m  der  IleoQEilgegetifL 

8yphiltlUehe  Prazesse    sind    am    Darmkanal    selten;    an    der   Leiche    Sypbiiia. 
Jet  man  in  der  Regel  nur  mehr  Residuen  derselben  in  Form  narbiger  Strikt 
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turen,  welche  einen  sicheren  Schluss  auf  ihre  luetische  Entstehung  nicht  mehr 
zulassen ;  über  die  syphilitische  Proktitis  s.  u.  S.  487; 

Bei  Leukämie  und  Psudoleukamie  findet  man  manchmal  eiiieb- 
liehe  Anschwellungen  der  lymphoiden  Apparate  des  Darmes,  welche  auf  In- 
filtration derselben  mit  Leukocyten  und  zelliger  Wucherung  in  denedbea 
beruhen. 

f)  Besondere  Affektionen  einzelner  Darmabschnitte. 

Im  Duodenum   kommt  das  Ulcus  rotundum  in  analoger  Weise 

—  wenn  auch  weit  seltener  —  wie  im  Magen  als  peptisches  Geschwür  wr 
und  zeigt  auch  anatomisch  das  gleiche  Verhalten  wie  dort  Als  Folgezustiudi 
sind  Narbenstenosen  und  Perforationen  zu  nennen.  Katarrhaliscbe 
Entzündungen  der  Duodenalschleimhaut  bewirken  vielfach  das  AuftreM 
eines  Ikterus,  welcher  durch  den  Verschluss  der  Papille  des  Ductus  cho^ 
dochus  hervorgerufen  wird  (vergl.  unten). 

Bei  Neugeborenen  finden  sich  hie  und  da  Duodenalgeschwüre,  dereoErt' 
stehuugsmodus  (vielleicht  Druck  zwischen  Pankreas  und  Leber  bezw.  GallenblsK)  bxÜ 
genau  bekannt  ist. 

Die  Gegend  des  Cöcums  und  des  Wurmfortsatzes  ist  besonden 
häufig  Sitz  entzündlicher  Affektionen,  der  sogenannten  Typhlitis  und 
dicitis.    Der  Processus  vermiformis  ist  besonders  zu  Entzündungen  dis 
wegen    seiner   anatomischen  Verhältnisse.     Gelangt  Kot  in  ihn   oder 
körper   —   Kirschkerne   sind  viel  zu  gross,   um   hinein  gelangen  zu  kl 

—  so  können  sie  sehr  schwer  wieder  hinaus.     Ebenso  kann  leicht  selbst 
eigene  8ekret   des  Processus  gestaut  werden.     So  entstehen,    besondere 
noch    Kalksalze    hinzugelangen,    die    sogenannten    Kotsteine.     Auch 
Menge    der    Lymphfollikel    im    Processus    disponiert    diesen    wohl  zu 
Zündungen.     Hat    man    ihn    doch  deshalb   als  Darmtonsille  bezeichnet 
der  Tonsille  verbindet   ihn    anatomische  Ähnlichkeit   auch  insofern,  als 
der  Wurmfortsatz   Epitheleinsenkungen,    Krypten,    enthält^   welche 
an  der  Tonsille  zu  Veränderungen  sehr  neigen. 

Bringen    nun  die  Fremdkörper  oder  Kotsteine  Entzündungsern 
in  den  Processus    oder  gelangen  sie  sonst  hierher,  so   bilden   sich  ent»ün( 
liehe  Zustände   aus.     Diese    beginnen   eben   in  jenen  Krypten, 
zwischen   den   Follikeln   gelegen,   in    die  Tiefe   reichen.     Hier  kommt  « 
Epitheldesquamation,  Exsudation  und   meist   bald  Eiterbildung.    GewÜ^j 
lieh    schliessen    sich    auch   pseudomembranöse   Prozesse   an.     Sie 
ginnen    also    in    der    Tiefe,   dem    Sitz    der    Krypten   entsprechend, 
breiten   sich  von  hier   aus    nach    innen    in    die   Mukosa,    nach  ansi 
durch    die    Muscularis  resp.    bis    zur  Serosa   aus.     Wie  der  Bm 
Processus    der  Tonsille,    so   lassen   sich   diese  Veränderungen  jenes  deo 
krankungen  dieser  vergleichen.     Die  Abscessbildung  in  der  Wand  des  W« 
fortsatzes    der   Angina,    die   pseudo-membranöse   Schlei mhautveränderanf  ^ 
Diphtherie.    Diese  Appendicitis  kann  wahrscheinlich  von  allen  möglichen  fit 
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en  Bakterien,    welche  hierher  gelangen,  verursacht  werden.     Kot,  welcher  „^Jen^^f 
den  Processus  eindringt,  Kotsteine  können  sie  hierher  tragen,  doch  können    ^^®u^°*" 

auch  ohne  solche  primär  hierher  gelangen  und  die  Appendicitis  hervorrufen. 
Kann   der  entzündliche  Einschmelzungsprozess  allein  auch,   indem    die 
erung  die  Serosa  ergreift,  zur  Perforation  führen,  so  kann  ein  Kotstein, ^®r'<>»*»*^<>o 
an  er  vorhanden  ist,  durch  Drucknekrose  doch  auch  häufig  eine  solche 
verkstelligen. 

Hierbei  tritt>  wenn  diese  in  die  freie  Bauchhöhle  erfolgt,  eine  allgemeine 
ritonitis  ein.  Besondere  Verhältnisse  ergeben  aber  die  Lagebeziehungen  der  Peritonitis. 
Jrankten  Teile  zur  Umgebung  und  zur  Serosa.  Bekanntlich  ist  der  Wurmfort- 
K  ganz  von  Bauchfell  überkleidet,  welches  ein  eigenes  Mesenteriolum  für  ihn 
iet  Tritt  nun  eine  Perforation  in  das  hinter  dem  Cöcum  gelegene  retro- 
itoneale  Bindegewebe  ein,  so  entwickelt  sich  hier  eine  jauchig-eiterige 
ratyphlitis.  Der  Eiter  kann  in  die  Umgebung  der  Niere  gelangen  ^  ^Jj;^ 
¥  sich  in  das  kleine  Becken  oder  in  Leisten-  oder  Schenkelkanal  senken 
r  in  die  Bauchhöhle  durchbrechen  (Perforativperitonitis)  bezw.  in  Rektum, 
gina  oder  Blase.  Es  können  bei  Bestehen  einer  Paralyphlitis  auch  die 
len  an  Thrombophlebitis  erkranken,  dies  sich  in  die  Vena  portae  fortsetzen 
I  80  multiple  Abscesse  in  der  Leber  entstehen.  In  anderen  Fällen  können 
chzeitig  mit  den  Veränderungen  am  Wurmfortsatz  an  dessen  und  des 
tun  Peritoneum  umschriebene  Entzündungen  entstehen,  die  man  als 
rityphlitis  bezeichnet  Bilden  sich  so  zirkumskripte  Verklebungen  ^  ^J^^^j^ 
•  Verwachsungen  aus    und  tritt  jetzt  noch  eine  Perforation  des  Processus 

80  gelangt  der  Eiter  etc.  in  diese  durch  die  Verklebungen  oder  Ver- 
hsungen  abgesackten  Höhlen;  es  kommt  zum  sogenannten  perityphli- 
chen  Abscess.  Dieser  kann  dann  noch  in  die  freie  Bauchhöhle 
orieien  und  so  ebenfalls  zu  diffuser  Perforativperitonitis  führen.  Doch 
n  die  Entzündung,  wenn  keine  Perforation  eintritt,  lokalisiert  bleiben  und 

Heilung  gelangen,  wobei  sich  durch  Organisation  der  fibrinösen  oder 
inös-eiterigen  Exsudatmassen  häufig  narbigeBindegewebszüge  bilden,  welche 

Cöcum  und  den  Wurmfortsatz  umgeben,  dieselben  gleichsam  abkapseln 
i  häufig  auch  Adhäsionen  des  letzteren  mit  verschiedenen  anderen  Teilen,     4*^hä- 

**  '      sionen. 

Bauchwand  oder  dem  Cöcum  oder  Ileum  oder  auch  einem  Organ  im 
inen  Becken  veranlassen.  Nicht  selten  findet  man  von  dicken  binde- 
'ebigen  Schwarten  und  verwachsenen  Darmschlingen  abgegrenzte  Hohl- 
oie,  die  ein  fibrinös-eiteriges  Exsudat  enthalten.  Von  solchen  abgesackten 
typhlitischen  und  paratyphlitischen  Entzündungsherden  gehen  in  zahl- 
len  Fällen  Rezidive  aus,  indem  der  chronische  Eiterungsprozess  auf  die 
gebung  fortschreitet  und  nicht  selten  schliesslich  doch  noch  zur  Perforation 
ie  freie  Bauchhöhle  kommt. 
Wir  haben  bisher  das  Bild  der  akuten  Appendicitis  und  P e r i -     ?^''°"*- 

*  ^  scher  Ver- 

h li t i 8  beschrieben,    doch  haben    uns  die  zuletzt  besprochenen  Verände-  J*"^  ^«» 

'  *  Prozesses. 

>eB  schon  in  das  Gebiet  der  chronischen  Entzündung  geführt   Diese 
esst    sich    also    an   eine   akute   an.     Meist   tritt  sie  ein,   wenn   die  Ent- 
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Zündung  des  Wurmfortsatzes  keine  bochgradigej  die  Exsudation  n 
ist;  dann  entsteht  neugebikletes  Bindegewebe  und  so  kann  das  L 
Processus  vermiformis  sehr  verengt  oder  nach  Verlust  des  Epit 
binde  gewebig  obliteriert  werden.  Auch  dann  können  sich  ir 
gewebe  noch  den  Krypten  entsprechende  narbige  Stellen  al 
Entzündung  vorfinden.  In  der  Subniukosa  kann  sich  Fettgewebe  « 
Üa-^s  auch  die  perityphli tischen  Prozesse  sich  chronisch  entwickdl 
indem  sich  hier  bindegewebige  Schwarten  entwickeln,  liegt  auf  > 
Wir  haben  oben  schon  gesehen,  dass  diese  Prozesse  sogar  nach 
Entzündungen  mit  Perforation  statthaben  und  dass  in  dieser  Weis« 

Selbstbeiluogzustauc 
kann.  Die  geringere 
dnngen  des  Appendix 
Umgebung,  welche  : 
lieber  Obhteration  6* 
führen,  müssen  aussei 
häufig  sein  und  oft  ] 
jjtoüjlos  verlaufen.  F 
eine  solche  Obliter 
alten  Leuten  doch  ^ 
dass  man  sogar 
phylogenetischen  seni 
bildungs Vorgang  ged 
Doch  weisen  auch  hie 
wanddefekte  etc,  nod 
entzündlichen  Vorgi 
Obliteriert  nur  das  ] 
Ende,  so  kann  jeoi 
Schleim  Stauung  mit 
rung  lies  Lumens 
Die  Flüssigkeit  in 
ampullenardg  aufgi 
Teil  wird  allmählid 
Atrophie  der  Drüsen  wässeriger;  so  entsteht  der  sogenannte  B 
des   Processus   vermiformis,  ^| 

Wie  schon  aus  dem  oben  über  die  Grenese  der  Api>endiciff 
hervorgeht,  kommen  als  Erreger  derselben  alle  möglicheo 
bakterien,  Eiterkokken  etc,  in  Betrücht.  Doch  kann  sie  aw 
spezifische  Erreger  hervorgerufen  werden,  so  kommt  Ap|>endiciti8 
scbluss  an  Typbus  abdominalis,  bei  Dysenterie  oder  Tuberku 
oder  kann  durch  Actinoinycespilz  verursacht  werden. 

Am  Rektum  finden  sich  mit  besonderer  Hiiufigkeit  viuikö» 
erweiterungen,  welche  hier  als  HÜiiiarrhoideiTi  bezeichnet  werden,  l 
stehuug  derselben  wird  namentlich  durch  chronische  Obstipationeo  ^ 


Flg.  2m. 

Querachnitt   dtirch  einen  obliterierten  Frocesaus  ver- 
miformis {^), 

Man  aieht  aussen  di«  boiilon  Mu^kelligen,  innen  etatt  der 
Schi  LHin  haut  vin  dQU  H»aiu  bis  anf  eine  kl  ein  o  Eentrale 
LQcko  einnehmendea  holl««  C4oweba,  welcti»  in  der  Mitte 
kernruichpr  iat  nnd  laicht  radiär  juigeordnet  erachaint.  Es 
enttillt  ausserdem  an  ihrem  Kerngebalt  orkennbiLro  Ge- 
fHaae  and  ua  einx«1iHm  ätelif^o  Fettgewebe, 
(Kach  Hibbert,  Lehrbuch  der  pälhol.  Histologie.) 
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<i^r  zunehmenden  Dilatation  konfluieren  die  erweiterten  Venen  zu  weiten 
(Climen,  welche  als  hlaue  Knoten  und  Stränge  an  der  Innenfläche  der 
öimhaut  und  am  Anus  vorspringen.  In  dem  stagnierenden  Blut  der 
ten  bilden  sich  häufig  Thromben  und  durch  deren  Organisation  feste 
►ö©  Massen,  womit  gerne  auch  eine  fibröse  Induration  des  umgebenden 
ebes  einhergeht  Die  Hämorrhoidalknoten  veranlassen  häufig  katarrhalische 
Mündungen  der  Mastdarmschleimhaut  und  werden  dann  ihrerseits  wieder 
*\k  solche  verstärkt  Ausserdem  kann  die  chronische  Obstipation  auch 
kt  katarrhalische  Entzündungen  zur  Folge  haben.  Auch  gonorrhoische 
Eeiktionen  kommen  an  der  Mastdarmschleimhaut  vor  (s.  u.). 

Tief  greifende  Entzündungen  der  Schleimhaut  treten  im  Mast-  ^Jj^/^^^ 
irm  teils  in  Form  ulzerierender  diphtherischer  Prozesse  auf,  wie  ^JJ^Jj™" 
iche  bei  Dysenterie  vorkommen ;  ausser  bei  letzterer,  die  sich  ebenfalls  oft 
t  besonderer  Intensität  auf  das  Rektum  lokalisiert,  finden  sich  derartige 
üzesse  auch  unter  verschiedenen  anderen  Umständen:  im  Anschlüsse  an 
erflächliche,  mehr  katarrhalische  Entzündungen,  an  gonorrhoische  Affektionen 
r  Schleimhaut  und  entzündete  Hämorrhoidalknoten,  sowie  durch  chemische 
nwirkungen  (infolge  reizender  Klistiere  etc.),  ferner  durch  Verletzungen,  Fremd- 
rper,  bei  Tuberkulose  oder  Lues  des  Mastdarms  etc.  (s.  u.).  Von  der  Wand 
I  Rektums  gehen  sie  oft  auf  das  den  Mastdarm  umgebende,  periproktale 
webe  über  und  erzeugen  daselbst  Abscesse  oder  chronische,  eiterige  und 
lurierende  Entzündungen:  Periproctitis.  Derartige  periproktale  Ent-  ^^l^^ 
idungsherde  führen  häufig  zur  Entstehung  von  sogenannten  Anusfisteln;  "flgt^JJ,*^" 
ben  sie  mit  dem  Darm  in  Verbindung,  so  heissen  sie  „inkomplete 
nere  Fisteln".  Brechen  sie  nach  aussen  zu  durch  die  Haut  durch,  so 
18  neben  der  Analöffnung  eine  Fistel  zum  Vorschein  kommt,  so  nennt 
D  sie  „inkomplete  äussere  Fistel";  steht  ein  periproktaler  Ent- 
idungsherd  durch  eine  Fistel  sowohl  mit  der  äusseren  Haut,  wie  auch  mit 
D  Mastdarmlumen  in  Verbindung,  dann  entsteht  Fistula  ani  com- 
eta.  Endlich  kann  eine  Perforation  nach  anderen  Hohlorganen  des 
»nen  Beckens  (Blase,  Vagina)  stattfinden.  Manchmal  entwickelt  sich  vom 
nproktischen  Eiterherd  aus  eine  ausgedehntere  Entzündung  des  Becken- 
idegewebes,  bei  Frauen  auch  wohl  eine  sekundäre  Parametritis  und  Peri- 
öitis,  welche  zu  allgemeiner  Peritonitis  führen  können. 

Fast  aasschlieaslich  bei  weiblichen  Individaen  kommt  endlich  eine  strikturierende  Striktn- 
fm  der  Proktitis  vor,  welche  man  früher  ausschliesslich  auf  Lues  zurückführte;  wahr-  Proktitis, 
stnlich  ist  sie  h&ufiger  eine  Folge  von  gonorrhoischen  Affektionen,  Kotstaunngen,  Ver- 
lagen etc.  Man  findet  in  solchen  Fällen  unmittelbar  oberhalb  des  Anus  die  ganze 
Sosa  durch  ein  derbes  Narbengewebe  ersetzt,  welches  der  Tiefe  nacli  bis  an  die  stets 
üblich  verdickte  Muskolatur  des  Rektums  reicht  und  nach  oben  zu  mit  einem  zackigen, 
^en  Rand,  wie  abgeschnitten,  gegen  die  erhaltene  Schleimhaut  zu  endet.  Es  kann 
auch  weit  nach  oben  hinaufreichen.  Dabei  ist  der  betreffende  Darmabschnitt  stets  mehr 
r  weniger  hochgradig  stenosiert.  Selten  finden  sich  in  der  Bektalsclileimhaut  frische 
^••che  Veränderungen, .  welche  in  einer  gummösen  Infiltration  der  Schleimhaut 
^  ikrer  Umgebung  bestehen. 
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g)  Tumoren.  g^  Tumoren. 

Gutartige.  j^  ^qj>  Damiwand  finden  sich  manchmal  Fibrome,  Lipome  und  xiei^ 

lieh  häufig  Myome.  Im  Verlauf  chronischer  Entzündungen  hildeu  sich  öfte^ 
Schleimhautpolypen  neben  diffusen  Hyperplasien  der  Mukosa.  Grosse  pok^ 
pöse  Geschwülste  können  Stenose  des  Darms  verursachen  und  durch  Zug 
der  Darmwand  sogar  Invagination  derselben,  am  Mastdarm  auch  Prolaps  ^ 
Schleimhaut  (Prolapsus  ani,  s.  u.)  veranlassen.  —  Adenome  treten  im  D^j 
in  zwei  Formen  auf,  als  polypöse  Adenome  (adenomatöse  Polypea^ 
S.  187),  welche  auch  einen  zottigen  Bau  haben  können  und  oft  multipel  ^Fd^ 
und  in  flachen  Knoten,  welche  besonders  im  untersten  Teil  des  Rektums  a 
Grestalt  einer  wulstartigen  Verdickung  der  Schleimhaut  auftreten.  Wie  9 
scheint,  kommt  an  diesen  Tumoren  relativ  häufig  ein  Übergang  in  Qua-  j 
nom  vor. 

Von   malignen   Geschwülsten    kommen    am   Darm    fast    ausschliessliii  ] 
Carcinom.  Carcinome  vor,  und  zwar  am  häufigsten  im  Rektum,  von  welchem  wieden»  1 
der  untere  Teil  desselben   und   sein  Übergang  in  das  S  romanum  bevono^l 
sind ;   seltener  finden  sich  Carcinome   an   den  Flexuren   des  Dickdarms  ods 
am  Cöcum  und  dem  Processus  vermiformis,    sehr  selten  im  Dünndarm,  h« 
noch   am    häufigsten    von    der  Papille   des  Duodenums   ausgehend.    Im  aÜ- 
gemeinen  kommt  der  Darmkrebs   häufiger   bei  Männern  als  bei  Frauen  wt 
In  bezug  auf  sein  anatomisches  Verhalten  zeigt  er  manche  Analogie  und  i 
vielen    Beziehungen    vollkommene  Übereinstimmung   mit   dem    Carcinom  d« 
Magens.     Er  bildet  wie  dieses  teils  höckerige  oder  knollige,   manchmal  aai 
zottig  gehaute  Tumoren,  teils  mehr  flächenhafte  Verdickungen  der  Dannfw' 
und  ihrer  Umgebung;   im  allgemeinen   hat  er  Neigung,    sich   rasch  zirkiÄ 
über  die  Darm  wand  auszubreiten. 

Formen  und  Auch  vom  Darmkrebs  lassen  sich  weiche  medulläre  Formen,  8ki^ 

Polge- 

zustände    rhöse  Formen  und  Gallertcarcinome  unterscheiden,  welche  im  allgemöMi 

des  Garei-       ^  ^  ^  ^  ^  . 

uonw.  die  bei  den  Magencarcinomen  besprochenen  Eigentümlichkeiten  aufweisen  m 
auch  eine  ähnliche  histologische  Struktur  zeigen.  Namentlich  die  zentral  oft* 
heblich  schrumpfenden  skirrhösen  Krebse  führen  häufig  zu  starker  VereugenWI 
manchmal  sogar  hochgradiger,  von  den  Erscheinungen  des  Ileus  gefolj* 
Stenose;  die  bei  vielen  Formen  nicht  ausbleibende  Ulzeration  führt  in  •l' 
Regel  wieder  zu  einer  vorübergehenden  Besserung,  indem  mit  dem  teilwee« 
Zerftdl  der  Neubildung  die  Passage  für  den  Darminhalt  wieder  frei  «i» 
Oberhalb  der  stenosierten  Stelle  kommt  es  meist  zu  Erweiterung  desD»* 
lumens,  welche  manchmal  mit  erheblicher  Arbeitshypertrophie  der  Dar*' 
muskulatur  verbunden  ist.  Bei  Krebsen,  welche  mit  starker  Ultt**"* 
einhergehen,  kann  die  krebsige  Stelle  selbst  auch  eine  Dilatation  erfah'*' 

Die  Nachbarschaft  wird  von  Darmcarcinomen  aus  in  verschieb«' 
Weisein  Mitleidenschaft  gezogen:  Zum  Teil  greift  die  Neubildung  dir«»» 
auf  anliegende  Teile  über  und  durchsetzt  dieselben  mit  krebsigen  Wuchenfflp* 
oder  bricht  in  andere  Darmschlingen,  resp.  andere  Hohlorgane  durch  (s.  u.). 
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fc^ohen  Fällen  entstehen  —  wohl  auf  dem  Wege  sogenannter  Tran  s plan - 
^onsmetastasen  (S.  167)  —  massenhafte  disseminierte  Krebsknötchen  über 
ganze  Serosa  hin,  womit  auch  seröse  oder  serös-hämorrhagische  Exsuda- 
ten in  die  Bauchhöhle  verbunden  sein  können.  Durch  Implantations- 
stastasen  smd  wohl  auch  anscheinend  multiple  primäre  Carcinome  der 
AKtnechleimhaut  —  ein  immerhin  seltenes  Vorkommnis  —  zu  erklären, 
idfach  kommt  es  zu  Verwachsungen  des  carcinomatösen  Darmteiles  mit 
ndeten  Darmschlingen,  resp.  Baucheingeweiden.  Vom  Mastdarm  aus  wird 
icht  selten  das  ganze  Becken bindege webe  von  krebsigen  Massen  durchsetzt; 
intih  den  Zerfall  der  Neubildung,  welcher  sehr  häufig  einen  jauchigen 
karakter  aufweist,  kommt  es  ferner  an  solchen  Stellen,  wo  das  Carcinom 
^  andere  Hohlorgane  übergegriffen  hat,  vielfach  zur  Bildung  abnormer 
ommunikationen  (Magen-Kolonfisteln,  Mastdarm-Scheidenfisteln,  Mast- 
inn-Blasenfisteln,  Mastdarm- Vaginal-  und  Uterusfisteln.  An  eiterig  zerfallene 
[astdarm-Carcinome  schliesst  sich  endlich  auch  öfters  eine  eiterige  Peri- 
i^oktitis  an;  auch  Perforation  eines  Darmkrebses  nach  aussen  und  Bildung 
öes  Anus  praeternaturalis  wird  beobachtet.  Von  weiteren  Folgezuständen 
ttd  Darmblutungen  aus  Geschwüren  und  (in  selten  Fällen)  Ruptur  des 
^armes  zu  erwähnen. 

Am    Anus    kommen    Plattenepithelkrebse    vor,    welche   auf  den 
[astdarm  übergreifen. 

Selten  finden  sich  am  Darm  sarkomatöse  Geschwülste;  meistens  stellen    Sarkome. 
e  Lymphosarkome  dar,  welche  vom  follikulären  Apparat  des  Darmes  ihren 
usgang  genommen  haben, 

h.  Lageyer- 

h)  Lageyeränderimgen  und  KanalisatlonsstöruiLgen.  undKimau° 

sationsstö- 

Unter  Hernie  (Bruch)  versteht  man  das  Hervortreten  eines  Ein-  rangen. 
eweides  aus  dem  Bereich  seiner  Körperhöhle  nach  der  Oberfläche  oder  Hernien. 
ach  einer  anderen  Höhle;  jedoch  muss  der  vorgelagerte  Eingeweide- 
Mi  noch  von  der  die  Innenfläche  der  Körperhöhle  auskleidenden 
Prosen  Haut  bedeckt  sein.  Derartige  Vorlagerungen  von  Eingeweiden 
>mmen  an  allen  drei  Körperhöhlen  vor;  doch  findet  der  Name  Hernie 
*zug8weise  auf  die  Unterleibsbrüche  Anwendung. 

Die  Stelle,  wo  ein  Baucheingeweide  aus  der  Bauchhöhle  hervortritt,  ^'•»^«^pfo'^o 
isst  die  Bruchpforte;  als  solche  dienen  einerseits  Lücken  der  Bauch- 
end, durch  welche  nur  normale  Gebilde  (Nerven,  Gefässe,  Ausführungs- 
>^ge  etc.)  die  Bauchhöhle  verlassen  sollten  und  neben  denen  sich  auch 
^h  Baucheingeweide  vorschieben;  andererseits  wird  die  Bruchpforte  auch 
(bildet  von  Stellen,  an  denen  die  Bauchwand  schwächer  gebaut  und 
^  weniger  oder  dünneren  Schichten  zusammengesetzt  ist.  Beide  Stellen 
^  Durchtretens  entsprechen  also  anatomischen  Prädispositionen, 
^Iche  zum  Teil  angeboren  sind,  zum  Teil  aber  auch  er- 
erben sein  können.  Es  sollen  als  Beispiele  vorläufig  erwähnt  werden 
)r  Leistenring  (Durchtrittsstelle  des  Samenstrangs,  respektive  des  Liga- 
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verdrössen!  und  so  kommen  schliesslich  oft  erhebliche  Teile  des  Darmes  oder 
anderer  Baucheingeweide  in  den  Bruchsack   zu   liegen   und   selbst   bei  weiter 
Hrudipforte  kann  es  dann  unmöglich  werden,  die  vorgetretenen  Teile  dauernd 
IM    reponieren,   weil   sie  durch  die  weite  Bruchpforte   sofort  wieder  vorfallen. 
Anderseits  kann  durch  eine   narbige  oder   sonstwie  entstandene  Verengerung 
der  Bruchpforte,  durch    Bildung  von  Bindegewebsspangen  an  derselben  usw. 
die  Bruchpforte  zu  enge  werden  und  ein  Zurückbringen  der  Hernie  hindern. 
Bei  aelar  grossen  Brüchen  kann  schliesslich  die  Bauchhöhle  tatsächlich  enger 
werden,   so  dass  die  vorgefallenen  Teile   schliesslich  nicht  mehr  in  derselben 
Platz    finden  und  schon  deshalb  die  Reposition  unmöglich  wird.    Vorgelagerte 
J)iuin  Sohlingen    erleiden   bei  Verengerung   der  Bruchpforte   sehr  häufig  eine 
EiDseliiiürung,  welche  zwar  nicht  eine  völlige  Einklemmung  von  ihnen  hervor- 
ruft, s«.l)er  doch  eine  Verengerung  des  Darmlumens  zur  Folge  hat,  und  gerade 
in  soXc^hen  Fällen  entwickeln   sich  die  oben  erwähnten  Zirkulationsstörungen 
leichteren  Grades,  an  welche  sich  gerne  Entzündungserscheinungen  anschliessen; 
andererseits  kommt  es  zu  einer  Erweiterung  des  oberhalb  gelegenen  Darmteiles, 
die  oft   mit   Hypertrophie   seiner   Wand   verbunden   ist,   welche  als   Arbeits- 
hjperLrophie  aufgefasst  werden  muss.    Eine  häufige  Folge  derartiger  partieller 
Einen^rungen    des    Darmlumens    sind    Kotstauungen,     Koprostasen, 
welche     ihrerseits,  wieder    Rückwirkungen     auf    die    Schleimhaut     (S.    474) 
haben. 

Der    folgenschwerste  der    an    Hernien    vorkommenden   Zufälle   ist  die   Einkiem- 
Ei^klemmung  oder  Inkarzeration   derselben,   welche   namentlich  an    Bruches, 
^^^fallenen  Darmschlingen  von  besonderer  Bedeutung  ist;  sie  kann  in  ver- 
*^*ödener  Weise   zustande   kommen.     Wo   eine  Umschnürung  einer  Darm- 
1^     ochliQgQ  8Q   stark  wird,   dass  eine  wirkliche  Einklemmung  derselben  bis  zum 
i.      "^^^lligen  Verschluss  ihres  Lumens  die  Folge  ist,  spricht  man  von  einer  elasti- 
schen Einklemmung.    Sie  entsteht  durch  narbige  Verengerung  des  Peri- 
^^'Jeums   oder  der   Fascie    an   der   Bruchpforte,    durch    Bildung   von    Binde- 
^^ebsspangen,  Verwachsungen  an  derselben  usw.  Es  gehören  hierher  namentlich 
^    Falle,    wo  eine  Darmschlinge  durch   eine   sehr   enge  Öffnung   hindurch- 
«^Pi^eest  und  dann  sofort  eingeklemmt  wird.     Der  Darm  ist  in  solchen  Fällen 
.'^^*»     da  sein  Inhalt  beim  Durchtreten  in  der  Regel  ausgestreift  wird.     Dem 
*^^^tiber  bezeichnet  man  jene  Einklemmungen,    bei  welchen  der  Verschluss 
I^iimens  unter  Mitwirkung  des  Darminbaltes  zustande  kommt,  als  Kot- 
^tlemmung.    Meist  bilden  starke  Anstrengungen  der  Bauchpresse,  Heben 
^  lL«asten,  heftige  Hustenstösse,  Pressen  bei  der  Defäkation,  seltener  starke 

^  ^-^llung  des  Darmes  die  Gelegenheitsursachen,  durch  welche  eine  plötzliche 
j^^  ^^re  Füllung  der  vorgetretenen  Darmschlinge  und  damit  eine  stärkere 
y^^^^ling  derselben  zustande  kommt;  auch  hier  muss  eine  Verengerung  des 
*  ^*^lumen8  vorausgegangen  sein,  welche  als  disponierendes  Moment  wirkt. 
.jjr^^*^^r  den  oben  schon  erwähnten  Ursachen  kommt  namentlich  auch  noch 
V  ''^lemmung  eines  Netzstückes  neben  der  Darmschlinge  hierbei  in  Betracht 
^^S®  der  plötzlichen  Füllung  der    vorgelagerten  Darmschlingen    und   ihrer 
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Dehnung   komnjt   es   zum    völligen  Verschluss  der   beiden  Schenkel,  8 

des  zuführenden  wie  des  abführenden*). 

anst&ido  ^^®   nächste   Folge   der   Einklemmung   ist  in  der  Regel   eine  I 

der  Ein-    pression   der  Venen  des  inkarzerierten  Darmstückes,    während  die 

wandigeren  Arterien  meistens  durchgängig  bleiben.   Der  Verschluss  der  vc 

Gefässe  führt  zu  Stauung  und  Odem  an  den  eingeklemmten  Schlingen,  ^ 

dadurch  dunkelbraunrot  gefärbt  werden,    \yeiter  führt  die  Stauung  zu  s 

seröser  Transsudation  und  hierdurch  kommt  es  zur  Vermehrung  des  Bruchw 

das   durch  Diapedese  roter  Blutzellen    eine   rötliche  Verfärbung   zeigt. 

dem  Darmlumen   wandern   schon   frühzeitig  Bakterien   durch   die  Dan 

hindurch  in  das  Bruchwasser  ein  und  vermehren  sich  in  ihm  in  dem  ] 

als  dasselbe  nicht  mehr  resorbiert  werden  kann  und  so  an  Menge  nu 

Bleibt  die  Inkarzeration  bestehen,  so  führt  die  venöse  Stase  zu  ein^hi 

rhagischen  Infarzierung  der  eingeklemmten  Darmschlij 

welche  unter  Einwirkung  der  einwandernden  Darmbak(eir|| 

entzündlichen   Erscheinungen   kombiniert  ist     Hehr 

wird  das  Bruchwasser  eiterig  getrübt  und  auf  der  Serosa  der  dng 

Darmteile   scheidet   sich   ein  fibrinös-eiteriger  Belag  ab;  die  Dann<R| 

eiterig-nekrotisierende  Veränderungen,  welche  schliesslich  xa] 

oder  Zerreissung  derselben  führen.     Von  den  Entzündungen  an  <W| 

nösen  Darmschlingen  aus  kann  es  durch  Fortschreiten  der  Eiterung  j 

übrige  Bauchfell  und  Resorption  von  toxischen  Stoffen  zu  allgemeine 

Peritonitis     und    peritonealer    Sepsis    kommen.      An    der    inli 

Hernie   selbst  bildet   sich    nach  Perforation   des  Darmes    ein  Kotabi 

der   unter  Umständen   nach   aussen  durch   die  Bruchhüllen  durchbrioii 

so  einen   Anus  praeternaturalis  veranlasst  (s.  u.). 

In  seltenen  Fällen  werden,    namentlich   bei   sehr  starker  Einadin 

durch   elastische  Einklemmung,    auch   die  Arterien   der  Darmschlingen 

primiert.     Ebenso   wie  Dannschlingen  erleiden   in   anderen  Fällen   and 

gefallene  Netzteile,  sowie  andere  den  Bauchinhalt  bildende  Eingeweide, 

eingeklemmt,  ein  Nekrose. 

Emzelno  Die   einzelnen  Formen  der  Hernien.     Dieses  praktisch  so  wichtige  ] 

rönnen  der 
Hernien,     kann  hier  bloss  in  seineu  Grundzugen    besprochen  werden.     Eine   ansf&hrliche  Dar« 

desselben  findet  sich  in  allen  Lehrbüchern  der  Chirurgie    und  den    meisten  der  i 

graphischen  Anatomie,  auf  welche  hiemit  verwiesen  werden  soll.     Fiir  das  Vertt 

der   hier  in  Frage    kommenden  Veränderungen    ist  die   genaue  Kenntnis  der   anatOD 

Verhältniss«e  unerlüsslich  und  es  mögen  daher  in  den  Lehrbüchern  der  Anatomie  die  1 

über  die  Anatomie  der  Leistengegend,  der  Bauchwand,  des  Schenkel ringes,  de«  Xabel 

Verhältnisse  beim  Deseensus  testiculorum  usw.  vorher  nachgesehen  werden.     Im  folg 

können  wir  bloss  die  wichtigsten  Anhaltspunkte  wiederholen. 

Die    diesbezüglieheu    Figuren    sind,    mit    freundlicher  Erlaubnis    des  Verfassen 

Monographie  Grasers    (Die   Unterleibsbrüche,    Wiesbaden  1891,  Verlag  Ton 

Bergmann)  entnommen,  welcher  wir  auch  im  Text  im  wesentlichen  gefolgt  sind. 

J)  Anmerkung:  über  das  Näliere  der  bisher  noch  immer  nicht  ganz  entschi« 
Frage  des  Zustandekommens  der  Koteiuklemmung  muss  auf  die  chirurgischen  Lehit 
verwiesen  werden. 


£,  Difm. 
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1.  Der  Leistenbruch»  Unter  Iveistenbrueheo  vemtebt  man  Hernien,  welche  durch  1  Leisten- 
^'jas seren  Leiste oring"  (also  oberhalb  dos  P o ti p » r t «eliea  Rftrulei)  tu»  der  BaUch- 
l  hcrvorlrelen,  Mao  iinkM>?ehoiiJet  äuj^svre  «od  innere  Leij<  ten  h  ernieu-  In 
A^poneurosi^  des  JI.  obli<|iiy8  cxtcmus  ahdominjÄ  fiodet  >ich  bekanDtlicb  etwua  nach 
^WM  vom  Tubcrculiim  pubknira  eine  sc*hräge  Spulte,  welehe  dnreli  verst^biedt^ne 
tir«  Fiuierzü^  abgerundet   utid    scam  Teil    nach  vonie    bedeckt  wird;     Die    UUnung   iii 


Ljg,  TCBie. 
l&t. 


Lig.  T&tie. 
nied. 


Art.  epi* 
gastrica 


Itmerer  Ldistenbrueh 

Seilen  kelbmeh 
Aitsa«rf!r  Leiitenbrucli 


Fig.  281. 

^  QiiersebDitt  dureb  dtm  Abdrtmen, 

IFliDtfeimt.  lilan  sieht  von  oben  liinten  auf  die  Blase  und  die  vordere  BaaehwatifL  Über  dem 
•»ehnitt  des  WirWlkörpera  lieijt  dm  Aorta  nnt!  die  Vena  ^ava.  int.,  zu  beiden  Selten  der  Ureter. 

der  r«eltten  aette  «ieht  man  Ävrfsrhon  Blase  nnd  Lig.  vesie.  Imt,  in  die  kleine  Taache  einor  Hernii 
»   darüber  eine  Schonte Ibemie,  die  diwch  da»  Lig.  Ptiupartü  von  jtwei  Leiatenlliemien,  einer  inncircin 

einer  iufteeren.  getrennt  ist.  Zwischen  letzteren  beiden  l&uft  die  Art.  epigaatrlca.  Linka  eine 
8<*heMkBlli«'rtiio  mit  XctzinhaU.    (Aue  Hltdebrand,  Topograph.  Anatomie.) 


Ichmal  so  weit,  dnss  man  nach  Einstülpung  der  SkroCalhaut  die  Fingerkuppe  in  dieselbe 
führen  kaon.  Diese  ovale  Spalte  ist  der  Äusaere  Lci»tenring,  Aniiulus  ing Ul- 
lis extern  üb:  aus  ihm  tritt  beim  Mnnne  der  Samcn^itranp^  beim  Weib  di&s  runde 
tterband  hervor.  Da  die  Muskelfasern  des  Obliquua  internus  und  des  TraosverBUB, 
<?be  von  den  beiden  äasaeren  Drittel d  dea  Ligamentum  Poupartit  entspringen,  von  da 
otal  tnedi»! Willis  ziehen^   während  daa  geniuuite  Bund  schräg  nuch  innen   und   unten 
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tr^^ 


H. 


Flg.  282, 

QrobacheBliliMbe    Dui>tuliang:    dt-a    Vorhiülnisses    zwischen 

HChrÄgem  (ftuiterem)  und  geradem  (inn*^rem)  U-Uten- 

brnrhp.     (Roti:^  Linb   Ppritonenm.)     (Rechte  Sdtr.) 

L  (Pfeil»  ßichtiiDg  il«s  üiisHeron  LeUtfsDbnichGs.  2.  tPfeil)  Richtung 
dea  innerori  L&iatenbruchoe  '<i.  V^oaa  epifcaAtriea.  4.  Inneres  ir^isteti- 
KrQbrhBu.  5.  Inrier^rLoiBtonriniy,  fl.  Ölierer  Sch^nkeF  d«i  iitnerwn 
Lelj»Unriag^  7«  Äusserer  Leisten  ring  6,  Obliquui  iaterauA  nnd 
Tr*n«vc<r0iis.  &  Faacm  traoftversa  9&.  Tunica  va».  eonim.  ftin, 
»pu  et  testlH.  lu.  Aponeuroaa  deA  Obl.  abd.  ext.  H.  Hoil«.  IL  Ttiuica 
▼a^finiis  propni  ieatis.  IS.  Rest  dea  Onhemaculutn  Hunten. 
CNjurh  Graser  l.  c) 


a)  Anssorer 
Leirton- 
bntcb. 


L 


zum  TubtTculum  pubicum  nnd  Eur  Sjmphyie  verläuft,  au  mu»»  hier  ein  dreiecki 
Mui^kt'ln  freier  Teil  der  Bauehwand  entstehen,  welcher  nach  ot>co  too  den 
Munkeln,  nuch  unten  vom  LigttmGutum  Poupartii  und  nnoh  ioneii  vom  Rectut  abdoniiiii^M 
begrünet  wird»  An  dieser  Stelle  bosleht  ali^ci  die  Bauehwand  bloss  aus  Susserpr  Tim!^^ 
subkuianem  Gewebe^  Aponeumse  do»  Obliquua  Hb4h>iniiiis  exterunj^,  Fasoic  und  Baoebfd:^ 
Von  dem  luteralen  Teil  diracr  Stelle  tritt  io  der  Richtung  sehr&g  unch  unten  und  iMgy»^ 
der  Bamen^tn^n^  (re»p.  das  Li^amcnium  rotuodum)  durch  die  Bauehwand  und  zum  äiMMfi^^ 
Leiälenring  bemus.  Die  vom  Sanjenstrang  mit  »eiuen  Gefüs^eu  und  der  ihn  einhallnid^^ 
Fatcie,  welche  eine  FortsetÄUDg  der  Pascia  trmnBverB*  »bdorainis  ist  und  nach  abw&ftB  i^, 
die  Tunica  vaginalis  cumujuui»  übergebt,  dufchseixte  Strecke  der  Baneliwand  hciasi  4^ 
Leisten  k  au  al »    ist   aber  unter  normalen   Vorhüllnij«en  nicht  ofTen,  soödem   votlkomUhs 

von  deu  durchtretcndfn  Tg- 

len  äusgefiilit  und  oblit«rim 

An  der  Stelle,  wo  der  Smu-ü- 

atning  von  innen  her  ib  \iv 

Bauch  wand    elotriit,  iii  der 

innere    Lei^teortng. 

ITtier    deinf.el>>en    wdgi  «ch 

von   iDoen  eine  grubit«?  E^ 

Senkung  de»  Bauchf<'lL>,  die 

Fovea  ingn  Inalis  Ute« 

r  a  l  ]  s.    Sie  liegt  nach  tusMii 

voll  der  hier  scakrecht  toi- 

fctttigenden  A  rteria  episrt^n«*. 

Zum   VerstAtidnis  d«r 

Leiteten  bemien  mnaa  aas  dcc 

Knt  Wickel  ung»gewluehte 
nachfolgendes  hervorgeboten 
wr-rden ;  Mit  dem  DarrhtnÖ 
des  Hodens  durch  denLcistefr 
kanul   foli^t  auch  das  Hauc^ 
feil   nach  und  zwar  »>.  <Ji« 
der  Hoden  in  einer  Au,«tüf' 
pnng   dessclbeo    gelegen  H 
welche  offen  mit  der  Biiei- 
iiülile    komm  um  tieft,    Pi* 
Ausstülpung    Vb\    der  Tf« 
cessns  vaginalis  peri 
tonet,    welcher  durch  4i< 
Leiät43nkanal  geht,  iaw^ 
des»elbcn  obliteriert,  ita^ 
Uoden    aber   die  Tuoica   vaginalis«  propria  bildet»     Auch   die  Faiciii    transversa  »Wowitf 
wurde    beim    Descensos    testiculi    vorgesehoben ;    sie    umscldiesst    «pÜter    den    flodid  ^ 
Samenatrang  suHamnieu  als  Tunica  v^iginalia  communis;  sie  obliteriert  elvenfiüls  ijn  B**^ 
dea  Leifteubjoiuls  und  ifC-bt  loi  innereti  Leisten  ring  in  die  Fasrcia  transversa  abdoaiioii  «!'*' 
a)  Äusserer  Leistenbruch.     Ein  tiutiaerer  Leisienbruch  is^t  ein  solcher,  tlefc« 
durch   den   inneren   Leistenring   und   den  Leiitenkanal   geht  und  dort^  ^ 
äoaaeren  Leisten  ring  auatritt ;  er  liegt  nach  auasen  von  der  Arteria  eplgas^ (""^ 
Fig.  282),     Eh  Bind  aber  hier  gein)(as  den  oben  erörterten  anatomischen  VerhnitniiBeB  ^ 
selüedene  FiUle  roujjlich: 

1 ,  Der  P  r  o  e  e  F  Ä  n  8  vaginalis  p  e  r  i  t  o  n  e  i  ist  nicht  o  b  1  i  t  e  r  i  e  r  t;  der  IW" 
liegt  in  einem  offenen  Peritonedlpack,  welcher  mit  der  BaDebh5hle  direkt  koniiaM»»^ 
io  diesem  Falle  ist  aleso  der  Bruchsaek  angeboren. 


E.  Dämd. 


4^ 


1 


2,  Die  Obliteration  de»  Frocessua  YagiDaliü  erfolgt  wohl  dicht  über  dem 
■^»i,  nicht  aber  in  den  bö bereu  Partien,  Dana  kann  ein  Dann  vortreten,  aber 
^^«iibt  aeben  tler  Tiiniea  vfiginalis  propria  de»  Hodens  lie|t?fin,  während  er  im  obigen 
*^^     nail  dem  Hoden  in  eine   Höhle  zu  Jicgtii  kam. 

3,  Beim  erworbenen  Leistenbruch  wird  dtis  Banehftll  durch  <len  Annulu»  ingui- 
^^  internus  hinein-,  dyrcb  den  Leistenkanal  bindorch-  und  znm  iUBsereu  Leisteuring 
''^t*»geglülpt. 

Ferner  kano  der  äas*ere  Leistenbruch  innerhalb  des  I^eistenkanals  bleiben  und 
ffi*»t  dann  H«rnia  interstitialia,  oder  dem  Bamenfitrang  entlang  vordringen  ohne  den 
^^^Tid  des  Hndeosacke*  zn  erreichen  —  Heruia  f  u  ni  «.ulariij  oder  endlich  bis  in  deu 
"^easack  gvlüngcn  —  H  e  r  n  i  a  i  c  r  o  t  al  i  s. 

Bei  Frauen  gelnngt  der  Bruch  mit  dem  Ligamentum  uteri  rotundum  in  den  LeieteD« 
^^id  und  von  da  eventuell  i n  die  grosse  Sebamlippe  —  FI  e  r  n  i n  i  n  g  ti  i  n  a  1  i  s  labialis. 


ir^9i 


Fig,  283. 
Schnitt  dureh  den  At^ns  cruralis. 


I*  lieatnciitinn  Poapartti.    ^  Ligamentum  Oimbemati.    H.  Eiaincintift  HtG-po  tlnent.    4.  Mu» 
^ü«up.   5.  Tnbenmlnin  {tnbicum.    6,  Annulu«  cmrAlis  internus  mit  Suptum  ürurale.    7.  Nervi»  «rnriiUaf 
1^  XtLscabift  OeopBOdB,    ^.  ßnrsa  macoBft.     10.  Foriimen  obturatorlum      11.  Arteria  cruralij»;  naeh  frlQ- 
w&rtfl  die  Vene.    (Karh  liraa^r  1.  e.) 

L 

P*  der  iluEsere  Lemtenbmch,  dem  SameoettraDg  folgend,  eine  schräge  Richtung  Ki'igt,  so 
lkeia«it  er  flueh  H  e  r  n  i  a  i  n  g  u  i  n  a  l  i  s  oblique;  im  Gegensatz  zum  inneren  Leistenbruch 
f*  U.)  wird  er  auch  als  II  v  i  n  i  a  i  o  d  i  r ee  t  a  bezeichnet. 


Ligameotum  Poopartii    nach  unten,   dem  M,  obliqnus  interDUs  und    transversus   nach      brach! 


^Ü  aod  dem  M.  rectn»  nach  innen  begrenzt  wird,  ist,  wie  erwÄhnt»  frei  Ton  Muskeln 
^^  blosÄ  von  Haut,  öubkutis,  der  Aponeuroec  des  Obliquua  ejcterntis,  der  Fascia  Irans- 
^*''*a  und  dem  Banehfell  gebildet  {Fig,  282).  In  ihrem  Bereich  s^igt  die  Wand  an  der 
■*^«nBeile  eine  infolge  des  intra-abdominalen  Druckes  entstandene  kleine  Eintiefung  (ver- 
^^^sert  in  Fig  261),  die  Fovea  inguinalia  medialisj  dieselbe  liegt  gerade  hinler 
"^■»i  iuBseren  Leistenring,  nach  innen  von  der  Arteria  epigastrica,  swiscbea  dieser 
^^  dem  Ligamentum  vesieo-umbilicjile  laterale.  Die«e  schuache  Stell«  kann  yon  den 
**^cheinge weiden  vorgewölbt  wenien;  ein  swlcber  Brudi  hat  j*einen  Ki ngang  also  im  inoereo 
'*l»tengrii heben  und  tritt  direkt  nftcb  voroe  ans  dem  siusheren  Lciatenring  heraus;  er  heisst 
^2^lib  auch  Hernia    inguinalia   direnta.     Meistens  treten  derartige  Brüche  nicbt  hiü 
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b)der  b)NachderGeburt  wird  die  Nabellücke  bekaontlich  durch  Granulationagewebi 

Kinder,  geschlossen,  welches  sich  später  in  festeres  Narbengewebe  umwandelt.  Am  unteren  Bsm 
desselben  verwachsen  die  Enden  des  in  der  Bauchhöhle  gelegenen  obliterierenden  Täte 
der  Nabelgefässe,  wodurch  die  Nabelnarbe  an  diesem  Teil  erheblich  an  Festigkeit  gewiiuL 
Es  finden  sich  daselbst  adhärent  die  Ligamenta  vesico-umbilicalia  (Nabelarteriaa 
das  Ligamentum  te res  (Nabelvene),  das  Ligamentum  vesico-umbilicale  media" 
(Uracbusrest).  Am  oberen  Teile  des  Nabelringes  dagegen  bleibt  der  VerBchlnas  locken 
und  wird  (nicht  in  allen  Fällen)  nur  durch  die  sogenannte  Fascia  umbilicalis  venttt) 
welche,  von  der  Fascia  transversa  ausgehend,  diese  schwache  Stelle  hinten  überbrü«^ 
Zwischen  der  Nabelnarbe  und  dieser  Fascia  kann  ein  Darm  eintreten  und  erstere  ror 
bauchen;  so  entstehen  die  erworbenen  Nabelhernien  der  kleinen  Kinder.  D^ 
selben  ti*eten  also  am  oberen  Teile  des  Nabels,  zwischen  dem  oberen  Btotfc 
des  Nabelringes  und  der  Vena  umbilicalis  aus. 
c)JS,r-  Q^  diq  Nabelbruche  Erwachsener  entstehen  dadurch,  dass  die  Nabelnarbe  djutki 

irgend  welche  Momente  (Schwangerschaften  etc.)  nachträglich  gedehnt  und  dann  Tor ' 
gestülpt  wird. 

Seltenere  Hernien  sind  : 

4.  Bftuch-  4.  Die  Hernia  ventralis  (Bauchbruch).   Solche  Hernien  treten  an  verBchiedeaea 
brach. 

Stellen  der  Bauchwand,   wo  Lücken  oder  schwache  Partien  derselben  vorhanden  sind,  ma 

die  Oberfläche;  am  häufigsten  entstehen  sie  in  der  Linea  alba,  die  manchmal  seliwadili 
Stellen  und  sogar  Lücken  aufweist;  zum  Teil  entstehen  sie  daselbst  dadurch,  dan  «■ 
Lipom  durch  eine  kleine  Gefässlücke  in  der  Bauchwand  hervorwächst  und  das  Peritooeoi 
nach  sieh  zieht.  In  anderen  Fällen  ist  eine  Diastase  der  Musculi  recti  abdomittit 
in  wieder  anderen  sind  Verletzungen  der  Bauchwand  und  Bildung  wenig  wider»tiiM2f 
fähiger  Narben  nach  solchen  oder  nach  Laparotomien,  Abscessen,  umschriebeirj 
Atrophien  der  Bauchrauskulatur  etc.  Ursache  solcher  Hernien,  die  dementsprecheod  aseil 
keine  regelmässige  Lokalisation  haben. 

5.  Lumbal'  5.  Hernia  lambalis.     Die  sehr  seltenen  Lendenbrüche  treten  in  Spalten  nrvAa  J 

den  Muskeln  der  Lendengegend  hindurch. 

6  Hernia  G.  Hernia  obturatoria.     Bekanntlich  ist  das  Foraroen  obturatorium  grösstotA 
obturatoria. 

durch  die  Membrana  obturatoria   verschlossen,    doch   bleibt   im  oberen  Teil  desselbea 

ungefähr  1  cm  breite  Stelle  frei,  der  Canalis  obturatorius,  durch  welchen  die  Aittk 
obturatoria  mit  den  Venen  und  dem  Nervus  obturatorius  durchtritt.  An  der  looeBM^ 
des  kleinen  Beckens  geht  die  Fascie  und  das  Bauchfell  glatt  über  diese  Stelle  bii*^ 
Bildet  sich  hier  eine  Hernie  (die  Ausstülpung  des  Peritoneums  ist  in  Fig.  281,  S.  Ä 
angegeben),  so  gelangt  der  Bruchsack  zunächst  in  den  Kaum  zwischen  Membrana  obuuiM* 
und  dem  Musculus  obturorius  extern us,  welcher  auf  der  Aussenfiäche  der  genannten  Hoi 
gelegen  ist,  und  weiter  zwischen  beiden  oberen  Portionen  des  Muskels  hindurch  notcrV 
Musculus  pectineus.  Sie  kommt  also,  von  vorne  betrachtet,  in  den  Kaum  zu  liegen,  «^ 
nach  innen  vom  M.  adductor  longus.  nach  aussen  von  der  Art.  fem.,  oben  duck  ^ 
Ligamentum  Poupartii  begrenzt  wird.  Die  Hernia  obturatoria  findet  sich  meist  beiFn^ 
selten  bei  Männern. 

7  Hernia  7.  Die  Hernia  ischiadica  tritt  durch  das  Foramen  ischiadicum  und  swarii^ 

Kaum  aus,  welcher  zwischen  dem  Knochenrand  und  dem  Musculus  pyriformis  übrig  ^    ^ 
und  mit  lockerem  Bindegewebe  erfüllt  ist.     Sie  gelangt  mit  der  Art.  glut.  superior«* 
unteren  Rand  des  Glut,  medius  und  minimus,  unter  den  Glutaeus  maximus. 
8.  Hemiae  8.  Die   Hemiae    perineales   treten   an   verschiedenen    Stellen   des  Bedenk«^ 

also  des  Raumes  zwischen  Steissbein,  Tubera  ossis  ischii  und  Arcus  pubia  ans.   V»^^ 
pforten  sind  Spalten  zwischen  den  Muskeln  des  Becken bodens.     Hierher  gehöreo  «A^ 
Hernia  vaginalis,  wobei  ein  solcher  Bruch  die  Wand  der  Scheide   vontulpt,  i»^ ' 
Hernia   rectalis,    welche  die  Wand  des  Mastdarms   vorstülpt  und  vor  sich  b^tt^ 
also  einem  Prolapsus  recti  entspricht,  in  welchem  noch  eine  Hernie  verstedrt-iit 
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9.  Hemia  diaphrairmatica.  Die sogeoannten  Zwerchfellbrüche  sind  zum  weit-  9.  Zwereh- 

fellbmeh. 
mos  gröasten  Teil   keine   echten   Hernien;   meistens   handelt  es   sich   bei   ihnen   um   einen 

Prolaps,  indem  Eingeweide  (besonders  häufig  der  Magen  oder  das  Kolon)  durch  Spalten 
des  Zwerchfells  hindurch  treten,  welche  angeboren  oder  erworben  vorkommen  und  in  letz- 
terem Falle  öfter  durch  Traumen  entstanden  sind.  Die  sehr  seltenen  echten  Zwerch- 
fellhernien  treten  durch  das  Foramen  oesophageum  oder  andere  angeborene  Spalten 
des  Zwerchfells  durch.  —  Die  Yorstülpung  der  Zwerchfellhemien  kann  in  die  Pleurahöhle 
oder  in  du  Mediastinum  gelangen.     Zwerchfellbräche  sind  meist  angeboren. 


Retroperitonealheniien.  —  lonere  Einklemmung.  An  bestimmten  p^f^Vai- 
Stellen  der  Bauchhöhle  finden  sich  Ausbuchtungen  des  Bauchfells,  welche  hemien. 
in  manchen  Fällen  besonders  tief  sind,  durch  sich  hineinlagernde  Darmteile 
noch  weiter  gedehnt  werden  und  dann  einen  erheblichen  Teil  des  Darmes 
aufnehmen  können.  Bleibt  die  Eingangsöffnung  dabei  enge,  so  kann  es  zur 
Einklemm'ung  des  durchgetretenen  Darmes  kommen;  doch  ist  letztere  ein 
relativ  seltenes  Ereignis.  Derartige  Stellen,  sogenannte  Recessus  des  Peri- 
toneums, sind  die  Fossa  duodeno-jejunalis,  an  der  Übergangsstelle 
des  Duodenums  in  das  Jejunum,  die  Fossa  ileocoecalis  und  der  Re- 
cessus an  der  Plica  flexurae  sigmoideae.  Endlich  können  auch 
Barmteile  durch  das  Foramen  Winslowii  in  die  Bursa  omentalis  eintreten. 

(Häufiger  als  bei  diesen  retroperitonealen  Hernien  findet  eine  Ein-^^'J^^" 
**®nimung  von  Darmschlingen  in  Spalten  und  Lücken  zwi- 
^  •chen  Verwachsungsmembranen  des  Peritoneums  oder  Syn- 
I  •®hien  statt,  wie  solche  bei  chronischer  adhäsiver  Peritonitis  vielfach 
fe«ti8taDde  kommen.  Durch  Ausdehnung  der  in  die  Spalten  eingetretener 
r  ^^irme,  Achsendrehung  oder  starke  Füllung  derselben  Verlagerungen  der  sie 
r-^öiaachliessenden  Pseudomembranen  (wenn  solche  z.  B.  mit  anderen  Darm- 
^  ••"Illingen  in  Verbindung  sind),  kommt  es  zu  ganz  ähnlichen  Erscheinungen 
'^'^le  an  den  Darmschlingen  innerhalb  inkarzerierter  Brüche. 

Volvaltts  (Achsendrehung).  Die  sogenannte  Achsendrehung  des  ^^^®'*' 
^**•nne8  besteht  fast  immer  in  der  Drehung  einer  Darmschlinge  oder  eines 
"IWfegeren  Darmteiles  um  ihre  Mesenterialachse,  so  dass  die  beiden  Schenkel 
^^  Schlinge  sich  kreuzen;  durch  die  Torsion  der  Darmschlinge  wird 
eits  ihr  Lumen  verschlossen,  anderseits  kommt  es  zu  einer  Kompression  der 
Oefäflse  des  gedrehten  Mesenteriums  und  damit  den  gleichen  Folge- 
^^*^^nden,  wie  sie  bei  Inkarzeration  des  Darmes  sich  einstellen.  Offenbar 
'•«»Xj  eine  solche  Achsendrehung  dann  am  leichtesten  zustande  kommen,  wenn 
der  betreffenden  Darmschlinge  das  Mesenterium  abnorm  lang  und  dabei, 
^entlieh  gegen  die  Wurzel  des  Gekröses  hin,  relativ  schmal  ist  Am 
ifigsten  sind  diese  Verhältnisse  an  der  Flexura  sigmoidea  gegeben  und 
'^'^ichlich  kommt  auch  die  Achsendrehung  hier  am  häufigsten  zur  Beobach- 
^g.  Die  abnorme  Länge  und  Schmalheitf  des  Gekröses  an  dieser  Stelle  ist 
^  angeboren,  teils  kommt  eine  Verschmälerung  ihres  Mesokolons  durch 
l>ige    Schrumpfung    infolge    einer    chronischen    Peritonitis    zustande.      Ist 
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während  in  andereu  Fällen  totale  Gangrän  und  Ruptur  oder  Perforation  de^ 
Darms  die  Folge  ist;  in  leichteren  Fällen  kann  die  Gangrän  ausbleiben  aoc^ 
unter  Verwach fsung  der  beiden  Serosaf lachen  sogar  eine  Heilung  zmian^^^ 
konimen. 

Am    häufigsten    findet  aich  die  Invagination  am  Dünndarm  oder  e^^ 
entwickelt   sich    eine  Einstfdpung  des   letzteren    in  das  Cöcum   —  Invugl- — 
natio   ileo-coecalis;    der   eingestülpte  Diuindarm    kann    soweit  im  Mck- — 
darm    vorgeschoben    werden»    dass   er   ächliesälich   am    Anus    zum    Vorscluii:^ 
kommt. 

Bei  Kindern,  welche  nn  chronwcbem  Darmkatarrh  gelitteti  hubeD,  kommt  am 
Tagination  sehr  h&ufig  in  derAgone  suHtiinde;  derartige  In vaginütioDen  keimxeicbn«ii  i 
durch  den  Maugel  aller  KeaktionserscbemuDgeu  an  den  Dartnichlingen  und  die  Icii 
Ldsbarkeii  der  Einstülpung. 

Prolaps.  Tritt   ein   Eingeweide   durch    eine   Öffnung   der   Serosa,  oi 

Ausstülpung    derselben,    aii^o    ohne    dass    ein    Bruchsack    vorhnndecrj« 

wäre,    aus    einer    Körperhöhl -^ 
hervor,  so  t^pncht  man,  im  Gegeri  ^ 
salze    zu    den    echten   Hernien,  von 
einem  Prolaps.    Hierher  gehört  aLsc 
das  Vorfallen  von  Baucheinj^weii»  r 
durch  Stich  Verletzungen,  Ris»e  ^"ier 
sonstige    Spalten    des    Peritoneuiitf. 
ebenso  auch,  wie  erwähnt,  der  p^^iif 
Ted     der    sogenannten    ZwerchM 
hernieji.    Als  Prolaps  l>eieichiiei  raw  1 
ferner  auch  das  Vortreten  von  Biucif  | 
eingewetden    an    Stellen,   welili*  , 
frei  von  Peritoneum  sind,  so  z.  B.  der  Blase,  von  welcher  ein  DivBitW 
in    den  Leistenkanal    hineinragen    kann.      Abgesehen    von    Verletz uagi'u  ^ 
Bauch  wand  kommt  ein  Prolaps  des  Darmes  hauptsächlich  am  Anus  vor  Mu 
unterscheidet 

1^^»  1.  den  Prolapsus  rceti,    d.  h.    das  Vorfallen    der  ganzen  BektÄlim"f 

(Prolapsus  recti  totalis).    Disponierend  sind  bierfür  vor  allem  ErschJaf futJg '^ 
Sphinkteren    infolge    chronischer   Katarrhe    neben    einer  Lockerung  de»  pe"'  1 
proktalen  Bimlegewebes;  GelegenheitsursRche  bilden  Anstrengungen  der  B»8t'^  I 
presse   (besonders    bei   der  Defäkation),   durch  welche  ein  HeniusdrängeB  ^^ 
Rektums  veranlasst  wird.     Der  Prolapsus  recti  findet  sich  besonders  b«  *^ 
Leuten,  sowie  bei  atrophischen  Kindern. 

lP*|^<ra9  2,   Unter  Prolaps  HS   ani  (Prolapsus    mucosae   recti)    versteht  n]«ii  ^^ 

Vorfallen    der   Mastdarmschleimhaut    allein;    hierfür    sind    alle    dispouKi'^ 
Momente,    besonders    Stauungszustande    (Hämorrhoiden),    massgeheiid,  d***! 
welche    die    Schleimhaut    bei    der    Defäkation    aus   der   Analöffnang  ^ 
gedrängt   wird.     Auch   können   grosse   Polypen    der   Schleimhaut  eifl^o  ** 


Fig.  288. 

InvagiDation  dei  I>önnd«rmes  (nach  Albert, 

Lehrbuch  der  Cbirurgie). 


1,  Prola] 


E.  Dann. 
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dieselbe   aosüben    und    ein  Heraustreten    derselben    aus  der  Analöffnung 
mlaitöen. 

\^on    den   genannten  beiden  Zuständen  zu  unterscheiden  ist  jene  Form 

I*rolap3U8    recti    totalis,    wo    bei    einer   Invasjination    der   eingeschoben© 

mteil   bis   an    den  Anus   gelangt  und  hier  durchtritt;    mau  erkennt  diese 

n     daran,  dass  man  neben  dem  vorgetretenen  Darm  in  das  Lumen  dea 

tiims  eindringen  kann. 

Jlnus  praeternaturalis  (widern  atiirlicher  After),  Klotf istel^^^Pjjjg* 
itiala    etercoralia).      Mit    diesen    Namen    bezeichnet    man    Zustände 
»mner  Kommunikation    zwischen    dem   mit   der   Baucbwand    verwachsenen 


FijjT.  289. 

AoD«  praelemMtnralJj«  narh  Scarpa.     (Ans  Könipi   Lc^hrbucli  iler  Chirurgie,) 

c^arieUIeft  P«rit«jnoum.    t  Öffnung  des   Afters,    c  Sixirn.     /'  ZwführendüS,   d   «bfUlireiiflea  iJarmrolii » 

(Nach  Urasor  1*  cO 

^m  und  der  Körpe  roberfl  aehe,  denen  zufolge  Durminhalt  direkt  an 
Former  Stelle  nach  aussen  entleert  winl  Die  Kotfisteln  ^irid  meistens 
**oe  seitliche  Öffnungen  des  Darmesi,  durch  welche  nur  ein  Teil  seines 
^^tes  nach  aussen  gelangt.  Dagegen  tritt  beim  Anus  praeteniaturaliä  fast 
gesamte  Kot  an  die  Ausaenf lache,  Seine  Eiitstehung  ist  in  den  meisten 
"^n  auf  Inkarzeration  von  Durmschlingen  zurückzuführen,  und  zwar  ent- 
^^It  sich  der  Zustand  in  der  Weise,  dass  beim  Absterben  einer  ein- 
-A^rnmlen  Darmschlinge  nicht  bloss  die  Kuppe  derselben  mit  tler  Bauch- 
*^  verwächst,  sondern  die  einander  zugekehrten  Seiten  des  zuführenden 
^  abfuhrenden  Schenkels  miteinander  verkleben  und  schliesslich  fest  ver^ 
^gt  werden.  Geht  nun  infolge  der  eintretenden  Gangrän  der  äussere  Teil, 
^  die  Kuppe  der  eingeklemmten  Schiingen,   verloren,  so  bilden  die  beiden 
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miteinander  v^frwachsenen  Schenkel  einen  spomartigen  Vorsprung,  eine  Scheide — 
wand  (Fig.  289),  welche  den  Durchtritt  des  Danninhalts  in  den  abfährsidec^ 
Schenkel  verhindert  und  den  Kot  nach  aussen  leitet     In  der  Folge  veren^Ti 
sich   das   abführende  Darmrohr   um   so  mehr,   je  vollständiger  der  Kot  nacsl] 
aussen   entleert   wird.     Die   Haut  zeigt   sich   in   der  Umgebung  eines  Anuj 
praeternaturalis   gewöhnlich    von    mehrfachen  Fistelgangen   durchsetzt,  wd<^ 
die  Folge   einer   mit   der  Ausbildung  des  Anus  praeternaturalis  entstandene» 
Phlegmone   darstellen.     Doch   steht  in  der  Regel  bloss  einer  der  Fistelgü^ 
mit    dem   Darmlumen    in   Verbindung.      In    manchen   Fällen   verwächst  & 
äussere  Haut   so   mit   der  Darmschleimhaut,   dass    der  Fistelgang  völlig  mit 
Epithel   bekleidet   wird;    dann    bezeichnet   man   den    Zustand    als  ,4ipp6Q- 
förmige  Fistel". 

In  anderen  Fällen  entstehen  Kotfisteln  und  Anus  praeternaturalis  in- 
folge entzündlicher,  zum  Teil  tuberkulöser  Prozesse  am  Darm,  welche  zu  doer 
Verwachsung  desselben  mit  den  Bauchdecken  und  schliesslich,  unter  Mit- 
affektion  der  letzteren,  zur  Perforation  führen. 

Einfache  Darmfisteln  heilen  in  der  Regel  von  selbst,  niemals  dagegen  . 
ein  Anus  praeternaturalis. 

Durch  eioen  Anus  praeternaturalis  leidet,  wenn  derselbe  in  den  oberen  Abwhnitti^^ 
des  Darmes  gelegen  ist,  in  hohem  Masse  die  allgemeine  EmAhning;  dagegen  kann  ek^ 
solcher  am  Dickdarm  oder  selbst  am  unteren  Heum  lange  Zeit  ohne  erhebliche  allgemd^^ 
Emährungsst^niDg  bestehen. 

Künstlich   wird   zu   therapeutischen  Zwecken  ein  Anus  praetematnrnlis  sngeli^ 
bei  Hernien,  die  wegen  Gangrän  der  eingeklemmten  Schlingen  nicht  mehr  reponiert  irerdav 
dürfen   oder   bei  Stenose   des  Darmes   (Carcinom),   um   oberhalb   der   yersehlosseoen  Stcfir 
dem  Kot  einen  Ausweg  zu  verschaffen. 

Ist  durch  irgendwelche  Prozesse  eine  Kommunikationsöffnung  zwiscba  , 
zwei    verwachsenen   Darmschlingen    entstanden,   so    bezeichnet   man  dies  ib 

b^u^a.  ''*^*^^*  bimucosa  (vergl.  S.  483). 

Stenosen.  Verengerungen  (Stenosen)  des  Darmes,  welche  bis  zu  einem  vöUipi  i 

Verschluss  eines  Lumens  gehen  können,  werden  durch  Veränderungen  sei 
Umgebung  oder  durch  solche  seiner  Wand  selbst  hervorgebracht  Zu  eisto»  li 
Fällen  gehören  Umschnürungen  und  Einklemmungen  bei  aoBSO«  p^ic 
oder  inneren  Hernien,  solche  durch  Pseudoligamente,  Knotenbildaif 
und  Achsendrehung  (s.  c);  auch  Knickungen  des  Darmes  können,  i* 
die  betreffenden  Darmschlingen  mit  der  Umgebung  adhärent  geworden  aW 
zu  dauernder  Einengung  desselben  führen.  Weitere  Ursachen  sind  Kon* 
pression  des  Darmes  durch  Tumoren,  im  Rektum  auch  Kompression  doRi 
den  vergrösserten  oder  verlagerten  Uterus.  Einengung  des  Darmlumens  dflP  ba 
in  der  Darmwand  selbst  gelegene  Momente  sind  meistens  auf  Strikture>  kl 
zurückzuführen,  die  in  der  Regel  von  Narben  in  der  Darmwand  ansgi*  |^ 
und  wie  diese  verschiedene  Ursachen  haben;  vorwiegend  handelt  es  siA* 
diphtherische  Narben  oder  um  strikturierende  Proctitis  (8.  487);  selten  h*k* 
tuberkulöse  Geschwüre  Strikturen  zur  Folge.  Endlich  ist  noch  die  InT*f* 
nation  (s.  o.)  als  Ursache  von  Darmvei-schluss,  respektive  Verengening» 
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Darmes  anzuführen.     In  allen  Fällen,  in  denen  Hindernisse  der  Kotpassage 
entgegenstehen,    wie    bei   Brucheinklemmung,    Achsendrehung,    Invagination, 
Tmnoren   etc.   kann    es   zu  Kotstauung  im   rückwärts  gelegenen    erweiterten 
{&•  u.)  Darmabschnitt  kommen,   Ileas.     Es  kann  dieser  auch  bei  Peritonitis, 
durch  liähmung  der  Peristaltik   entstehen.     Der  Ileus   trägt  die  Gefahr  der 
Perforation,    Perforativperitonitis   und  Intoxikation   durch  Aufnahme   giftiger 
S^^We  aus   dem   Darm   in   sich.     Eine  oft  hochgradige   Verengerung  aus- 
^ed  ehnter  Darmabsehnitte   entsteht  bei  Reizzuständen  des  Darmes  infolge 
ÄKiiti^r  Entzündungen;   auch   im  Hungerzustand   findet  man  den  Darm  mehr 
odejr    weniger  kontrahiert     (Über  Verlegung  des   Darmlumens   durch  Darm- 
io l^^Jt  siehe  unten.) 

Oberhalb  verengter  Stellen  des  Darmes  bildet  sich,  wenn  die  Einengung   ^JJJf^^" 
eio.^    dauernde   ist,   meistens   eine  Erweiterung   seines  Lumens  aus;   häufig 
Bcliiiesst   sich   infolge  erhöhter  Arbeit  eine   Hypertrophie   seiner    Muskulatur 
Bn      cler  betreffenden  Stelle  daran.    Auch  bei  akuten  Stenosen  entstehen  ober- 
1*ä11>  der  eingeengten  Stelle  Erweiterungen  des  Darmes  und  zwar  infolge  von 
lÄ.l:i.inung   seiner   Muskulatur;   auch   sonst   ist   die   Lähmung   der  Darmmus- 
VuXci.tur  häufig   Ursache  einer   Dilatation   desselben;    eine   solche    tritt,    und 
%^^kr  in   grosser  Ausdehnung,   im  Verlauf   verschiedener   Darmerkrankungen, 
ko«:istant    auch    bei    eiteriger   Peritonitis,    ein.      Andere    Ursachen    von    Er- 
weiterung  sind   starke   Anfüllung   des   Darms   durdh   Kotmassen   oder   Gase 
^    unten). 

Als   partielle  Erweiterung  des  Darmlumens   sind   auch  die  Divertikel  Wyertikei. 

^     dieselben  aufzufassen.    Abgesehen  von  dem  bereits  oben  erwähnten  Meckel- 

^chen  Divertikel   kommen   sie   besonders  im  Dickdarm  durch  Vertiefung  der 

rf^:    ^o^nannten  Haustren,   d.  h.   der  zwischen  seinen  Querfalten  und  den  soge- 

[       Bannten  Tänien  gelegenen  Ausbuchtungen  seiner  Wand  zustande.    Ausserdem 

•ötstehen  Divertikel  inx  Dickdarm,  häufiger  noch  im  Dünndarm,  durch  hernien- 

r      ^"^ge  Ausstülpung  der  Schleimhaut  zwischen   Spalten    der  Muskulatur   bin- 

^     wirch.     Dieselben    sitzen  am  Mesenterialansatz  des  Dünndarms,   sehr   häufig 

l     ■Hish  an   der   Flezura  sigmoidea,   besonders   an  Stellen,    wo  Gefässe   in   die 

''^^»Tnwand  eintreten ;  eine  Erweiterung  der  Gefässlücken  durch  venöse  Stauung 

:     (ironische  Obstipation)  schafft  wahrscheinlich  eine  anatomische  Prädisposition 

r*^  die  Entstehung  dieser  Ausstülpungen. 

i)  KontinuitStstrennungen.  i)  Kontinm 

Abgesehen  von  den  im  vorhergehenden  schon  mehrfach  erwähnten  Per-  »«ngon. 
Itionen  durch  gangränöse  und  ulzerierende  Prozesse  kommen  Rupturen  RuptureD. 
Darmes  durch  traumatische  Einwirkungen  auf  das  Abdomen,  sehr  selten 
^^^^h  übermässige  Füllung  des  Darmes  oder  Gasansammlung  in  demselben, 
..^^^^onsers  bei  gleichzeitiger  Koprostase  vor.  In  solchen  Fällen  reisst 
v^^^^wt  die  Serosa  durch  und  man  findet  auch  öfter  Stellen,  an  welchen  nur 
.  j^^  Serosa  geplatzt  ist.  Bei  Koprostase  sind  es  namentlich  die  sogenannten 
^^^  ^tgeflchwüre,   d.  h.   die   durch   den  Druck   der  harten  Kotmassen  ent- 


506  Kap.  IV.    Erkrankungen  des  Verdauungsapparates  und  seiner  Drüaen. 

stehenden  Ulzerationen  (s.  S.  474),  welche  zu  einer  Zerreissung  des  Daimes 
disponieren. 

Die  Folgen  der  Verletzungen  und  Perforationen  der  Darmwand  sind 
verschieden.  Ist  die  Verletzung  klein,  so  kann  der  Darm  sich  sofort  wieder 
schliessen,  ohne  dass  Kot  austritt,  und  die  Wunde  kann  heilen.  Find^  em 
Durchtritt  von  Kot  in  die  Bauchhöhle  statt,  so  kommt  es  zu  fäkulenter 
Peritonitis;  geschieht  der  Durchtritt  in  das  retroperitoneale  Gewebe,  so  ent- 
stehen daselbst  Abscesse.  (VergL  auch  Typhlitis  und  Perityphlitis,  Anu 
praeternaturalis  und  Fistula  bimucosa.) 

'"iiSSt"  ^)  Darminhalt, 

Nach  jeder  Nahrungsaufnahme  finden  sich  im  Dünndarm  mehr  oder  weniger  reieb- 
liehe  Mengen  von  Chyraus  (Speisebrei),  d.  h.  aus  dem  Magen  übergetretenen,  Terkleineita, 
mit  Magensaft  gemischten  Materials.     Je  näher  der  Chymns  dem  Dickdarm  kommt,  od  • 
mehr  nimmt  er  die  Beschaffenheit  des  Kotes  an.     Neben  Chymus  und  Kot  finden  rieh  iB4 
Darm   konstant   auch   mehr  oder  minder    reichlich  Gase.     Beim  Neugeborenen  findet  ac^ 
im  Dickdarm  das  Mekonium,   eine  braungrünliche,  dickbreiige  Masse,   welche  wesendidri 
aus  Schleim,  Galle,   Darmepithelien,   Epidermiszellen  und  Wollhaaren  zusammengesetzt  tm 
und  bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  die  sogenannten  Mekoniumkörperchen  e^ 
kennen  lässt.     Letztere  sind  rundliche  bis  ovale,  grünliche  Körperchen,  die  aus  Gallenfie*- 
stoff  zusammengesetzt  sind  und  dessen  Reaktionen  geben.  Ausserdem  finden  sich  im  Mekooi^ 
Kristalle  Ton  Cholestearin  und  Hämatoidin.    (Über  Luftgehalt  des  Darmes  bei  Neagebore-^i^ 
vergl.  oben  beim  Magen  S.  464.) 

Über  den  Inhalt  des  Darmes  unter   pathologischen  Verhältnissen  wurde  oben  ! 
mehrfach  berichtet;  abnorm  flüssiger  Inhalt  findet  sich  bei  diarrhoischen  Zustfindeo,  itufar  j 
Peristaltik  und  Katarrhen  des  Dickdarms ;   abnorm  dicker,   harter  Kot   bei  Verstopfa^«  j 
Ein   Zustand    von    starker   Auftreibung   des   Darmes  .  durch   Gase,    wie    er   bei  aboonHi  J 
Gärungen,  Darmverschluss  oder  Paralyse  der  Darramuskulatur   zustande   kommt,  wird  ä  j 
Meteoris-  Meteorismus  oder  Tympanites  bezeichnet.     Über  die  Beschaffenheit  des  Darmiiihili| 
bei  Typhus,  Dysenterie,  Cholera,  Ikterus  etc.  vergl.  oben.  —  Reichliche  Mengen  vosBlit 
verleihen  dem  Darrainhalt  eine  dunkel  braunrote  bis  schwarze  Färbung  und  finden  neb  bi 
ulzerösen  Prozessen,    z.  B.  Dysenterie  oder   infolge  von  Blutungen^   wie   sie   bei  Stim^ 
zuständen,  Lebercirrhose,   bei  lokaler  Stauung  infolge  von    hämorrhagischer  Infiltntiosiv 
Darmwand  (Inkarzeration  etc.),  ferner  bei  Hämophilie  und  verschiedenen  Blntkrtokboi^ 
endlich   auch   nicht   selten   im    Verlaufe   eines   schweren   Ikterus   vorkommen.     Sebltii 
findet  sich  im  Darm  in  reichlicher  Menge  bei  katarrhalischen  Zuständen   in  Form  lüoM^ 
Klümpchen  oder  auch  grösserer  Fetzen  und  Membranen  dem  Kot  beigemischt. 
Darmsteine.  Von    weiteren    Bestandteilen    des    Darm-Inhalts    sind    vor    allem    die   Danutö*  I 

(Entcrolitlien)  zu  nennen,  welche  am  häufigsten  im  Wurmfortsatz  und  ini  C^ieoB  ^ 
funden  werden.  Die  echten  Kotsteine  (Koprolithen)  bestehen  aus  verfilzten  PflanWiff^  I 
die  mit  Kotbestandteilen  und  Kalk-  und  Magnesiasalzen  imprägniert  sind.  Die  io  W«**  1 
fortsatz  vorkommenden  Kotsteine  bestehen  zum  grossen  Teil  aus  Schleim  und  Koi^  <&■"  1 
Darmsteine  bestehen  aus  Fremdkörpern  (namentlich  Obstkernen),  um  welche  heni» ■■  I 
Ablagerungen  von  Phosphaten  und  anderen  Salzen  finden.  Auch  aus  Arzncistoffes,  itf^  I 
ans  Schellack,  Kreide  etc.  bestehende  Kotsteine  kommen  gelegcutlich  zur  Beobi«M#j 
Endlieh  finden  sich  im  Darme  Gallensteine,  verschluckte  Fremdkörper,  vnWVf 
ständen  auch  abgestorbene  Schleimhautteile. 
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1)   Parasiten.  l)  Parasiten. 

Parasiten.     Die   wichtigsten   der  im   Darm   vorkommenden   Parasiten 

die    Bandwürmer    (Tänien    und    Bothriocephalus),    Rundwürmer 

äris  lumbricoides),  Anchylostomum  duodenale,  Trichocephalus 

>ar,    Oxyuriö  vermicularis,  Cercomonas  intestinalis,  Tri- 

len  (8.  allg.  Teil  Kap.  V). 


F.  Leber  und  Qallenwege.  f.  leber 

und  Gallen- 

Yorbemerkungen.  ^**^' 

Die  einzelnen  Acini  (Lobuli),  aus  welchen  sich  bekanntlich  das  Parenchym  der  Normale 
*•  zusammensetzt,  stellen  annähernd  eiförmige  Gebilde  dar,  welche  einen  Längsdurch-  -A-natomie. 
er  von  1 — iVs  mm  und  einen  Dickendurchmesser  von  etwa  1  mm  besitzen  und  in 
"  Längsachse  von  einer  kleinen  Vene,  der  Vena  centralis  durchzogen  sind;  in  die 
ere  münden  von  allen  Seiten  her  die  den  Adnus  durchsetzenden  Kapillaren,  welche 
HiSberzellen  umspinnen.  Die  letzteren  bilden  unter  sich  ein  Netzwerk  zweifacher  bis 
K'facher  Zellreihen  (Leberzellbalken),  innerhalb  derer  die  für  gewöhnlich  nicht  sioht- 
Ki  Gallenkapillaren  verlaufen;  erst  am  Kande  der  Läppchen  gehen  die  Leberzell- 
&n  in  eigene,  mit  einem  Zylinderepithel  versehene  Gallengänge  über.  Die  grösseren  hellen 
^träume  zwischen  den  Leberzellen,  welche  man  an  mikroskopischen  Schnitten  zwischen 
XiCberzell reihen  wahrnimmt,  entsprechen  nicht  etwa  den  Gallenkapillaren,  sondern  dem 
Bwerk  der  zwischen  den  Leberzellen  hinziehenden  Blutkapillaren. 

Die  Acini  der  Leber  sind  in  Gruppen  um  feine  Äste  der  Vena  hepatica  herum 
H>rdQet;  von  diesen  Ästen  gehen  in  fsst  rechtem  Winkel  feinste  Verzweigungen  abi 
XI  jede  die  Längsachse  eines  Leberläppchens  durchzieht,  eben  eine  Vena  centralis, 
•eben  den  um  die  Endäste  der  Lebervene  gruppierten  Acinu9gruppen  verläuft  das 
^m  der  sogenannten  portalen,  d.  h.  durch  die  Porta  hepatis  eintretenden  Gefässe,  der 
Bweigungen  der  Arterie  und  der  Vena  portae  mit  den  Gallengängen,  welche  alle 
einer  gemeinsamen  Bindegewebssoheide,  der  sogenannten  CapsulaGlissonii  (=  pcri- 
iaies  Bindegewebe)  umschlossen  werden ;  die  Endäste  der  portalen  Gefässe  dringen  in  das 
ereder  Läppchengmppen,  in  die  zwischen  den  einzelnen  Acinis  da  und  dort  übrig  bleiben- 
.  durchschnittlich  dreieckigen  Spalträume  hinein  und  bilden  von  hier  aus  ein  Kapillarnetz, 
welchem  sowohl  die  Äste  der  Pfortader  als  jene  der  Leberarterie  sich  beteiligen  und 
ehes  sich  in  das  Innere  der  Acini  bis  zur  Vena  centralis  fortsetzt. 

Aus  dem  Gesagten  ergibt  sich  für  einen  Durchschnitt  durch  die  Leber  (am  besten 
schwacher  Vergrösserung)  folgender  Bau:  abgesehen  von  den  grössereu  Ästen  der  Vena 
utiea,  der  portalen  Gefässe  und  der  Gallengänge  erkennt  man  an  einzelnen  Stellen  quer, 
«f  oder  längs  getroffene  schmale  Bindegewebszüge,  welche  Aste  der  portalen  Gefässe 
Qallengänge  einschliessen.  Solche  Stellen  liegen  also  interacinös  zwischen  zwei 
»pcben.  Im  übrigen  lässt  sich  eine  Abgrenzung  der  letzteren  nicht  geben,  da  dieselben 
K)  faktisch  ineinander  übergehen  und  beim  Menschen  nicht  etwa  allseitig  von  Biude- 
'<he  geschieden  sind.  Im  Inneren  der  Läppchen  wird  man  die  Zentralvcne  quer 
N>ifen  vorfinden,  wenn  der  Acinus  quer  durchschnitten  ist;  ist  derselbe  schief  oder  der 
kg«  nach  durchschnitten,  so  braucht  die  Vena  centralis  gar  nicht  im  Schnitt  getrofifen 
■ein  oder  sie  liegt  im  Längsschnitt  oder  schief  getroffen  vor.  Die  grösseren  Venenäste 
ni  ^>enfall8  zwischen  den  Acinis,  verlaufen  aber  für  sieh  allein,  getrennt  von  den 
Ulen  Gelassen  und  besitzen  ausserhalb  ihrer  GcfMsswand  keine  besondere  bindegewebige 
«ide. 

Mit  freiem  Auge  ist  die  Zusammensetzung  der  Leber  aus  einzelnen  Acinis  trotz 
nlich  bedeutender  Grösse  der  letzteren  deswegen    nicht   zu   erkennen,    weil  die   feinsten 
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Äste  der  iateracinösen  Gefftasverzweigungen  mit  blossem  Aage  nicht  sichtbar  siod 
eine  die  einzelnen  Läppchen  allseitig  umfassende  Bindegewebskapsel,  wie  sie  bei 
Haustieren  (Schwein)  vorhanden  ist,  eben  in  der  menschlichen  Leber  fehlt.  Denooeh 
kommt  die  Zusammensetzung  des  Organs  aus  kleinen  Abteilungen  in  den  meisten  FiUa 
wenigstens  indirekt  schon  für  das  blosse  Auge  dadurch  zum  Ausdruck,  daas  die  zentnla 
Teile  der  Läppchen  durch  etwas  grössere  Blutfüllung  dunkler  gefärbt  zu  sein  pflegen  wie 
ihre  peripher  gelegenen  Partien;  besonders  ausgeprägt  ist  diese  sogenannte  ^adnöse  Zeiek- 
nung*  bei  Stauungszuständen,  bei  denen  die  dunklere  Tinktion  der  Acinuazentren  an  hta- 
sität  zunimmt  (vergl.  unten).  Nach  der  Distanz,  welche  die  durch  die  dunklere  Firboii 
erkennbaren  Acinuszentren  aufweisen,  kann  man  demzufolge  auch  die  Grumt  der  Lippcha 
einigermassen   beurteilen. 


a)  Miss- 
bildungen, 
Lage-  und 
Formver- 
änderungen, 


Husten- 
furchen. 


Sehnfir- 
fürchen. 


b)  Zlrku- 

lationB- 

störangen 

Anämie. 


Staauiig. 


a)  LageTeränderungeii  und  Formyeräiiderimgeii ;  Missbildungeiu 

Angeborene  und  erworbene  Gestaltveränderungen  kommen  an  der  Lebe^ 
ziemlich  häufig  vor.  Die  nicht  selten  beobachteten  sagittal  verlaufrades« 
Furchen  an  der  Vorderflache  des  rechten  Lappens,  die  Zwerchfellfurchei^ 
werden  teils  auf  die  Wirkung  hypertrophischer  Zwerchfellansätze,  teils  danu^ 
zurückgeführt,  dass  die  Leber  (besonders  bei  Störungen  der  Respiratioo,  ^^ 
Kyphoskoliose  etc.)  gegen  das  Zwerchfell  angedrückt  und  zwischen  dese^ 
Zacken  hineingepresst  wird;  sie  werden  auch  Sagittalfurchen,  Respii-«. 
tionsf urchen,  Hustenfurchen  oder,  da  sie  sich  meist  bei  Emphjaai 
finden,  Empbysemfurchen  genannt.  Ahnliche  Furchen  kommen  Wat- 
leicht  auch  durch  Faltungen  der  Leberoberfläche  bei  Druck  in  der  Quemchtang 
und  bei  gleichzeitigem  Widerstand  von  unten  her  zustande. 

Die  bekannte,  bei  Frauen  äusserst  häufig  vorkommende,  querverlaufeodi 
Sehn iirfur che  entsteht  dadurch,  dass  der  beim  Schnüren  gegen  die  Lebe 
fest  angedrückte  Rippenbogenrand  an  der  Vonlerfläche  des  rechten  La[fetf 
eine  Furche  eindrückt,  in  deren  Bereich  das  Lebergewebe  atrophiert,  w&hreii 
in  der  Kapsel  sich  eine  fibröse  Verdickung  einstellt.  Greht  die  Furche  vk 
tief,  so  wird  der  rechte  Leberlappen  in  einer  schief  verlaufenden  Linie  t* 
dünnt  und  man  kann  sogar  seinen  unteren  Teil  nach  oben  zu  umgesdilip 
finden.     Schnürlappen. 

Bei  Situs  inversus  liegt  die  Leber  links;  bei  angeborener  Hemia  wnliB' 
calis  kann  sie  im  Bruchsack  liegen. 

Eine  Wanderleber,  Hepar  mobile,  entsteht  bei  abnormer  141^ 
des  Ligamentum  Suspensorium  und  Ligamentum  coronarium. 

b)  Zirkulationsstörungen. 

Anämie  der  Leber  kommt  als  Teilerscheinung  allgemeiner  Anämie  t«» 
sie  ist  ferner  auch  bei  der  trüben  Schwellung  und  der  Fettinfiltration  k 
Leber  vorhanden. 

Aktive  Hyperämie  findet  sich  physiologisch  während  der  Vedi* 
ung,  pathologisch  im  Beginn  und  Verlauf  verschiedener,  namentlich  entifi» 
lieber  Prozesse.     Von  grösserer  pathologischer  Bedeutung  ist  die  Stauang 
hyperämie,  w^elche  zustande  kommt,  wenn  der  Rückfluss  des  Blutes  iB< 
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F,  Leber  und  Gidlenwege. 
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ior  gehindert  ist  und  zu  sehr  charakteristischen  Veränderungen  der 
nendich  auch  in  der  äusseren  Be«chaffenheit  derselben,  führt.  Dabei 
Stauung  ihren  Grund  in  lokalen  Verhältoiäsen  baben,  %.  B.  durch 
on  der  Cava  inferior  (thirch  Tumoren,  Exsudat  in  tier  Pieurahöble  etc.) 
in  oder  von  einer  Behinderung  des  venösen  Rückflusses  zum  Herzen 
ausgehen,  wie  das  bei  an*jenieiner  Herzsehwache,  Klappenfehlern, 
lg  des  kleinen  Kreiölauies  und  bei  Nierenleiden  der  Fall  ist.  Die 
im  Zustande  starker  venöser  Stauung^  anfangs  wenigstens  vergrössert, 
d  gespannt.  Schon  die  Ol>erfläche,  besonders  aber  die  Schnittfläche, 
in  eigentümlicher  mid  sehr  aus^epnigter  Weise  gesprenkelt  durch 
dunkelrote  Stellen,    welche  teils   rundliche  Flecken,   teils   längliche 


Fig.  290  a. 
jrmale  Leber  (^), 


Fig.  2Ö0  b. 

HyperÄmie  der  Leber  {^-p). 

Die  Kapilliireti,  mit  Bliit  gi'IQIlt  swiinheu  den 

Lübi-r£üUba]kon  eehr  orwuitcrt  (:'li*    Die  Lober- 

S«Uea  siud  atroph  jftch  \h). 


ilden.     Diese   dunkelroten    Stelleu    entsprechen  der  Umgebung  der 

en    (8.   o.    S,  507),    wo   die    venöse    Blutnnhäufung   sich    besonders 

macht,  während  die  weniger  prall  gefüllten  Hand  bezirke  der  Acini 

e  Farbe  bebalten,    Kacli  und  nach  breitet  aber  die  dauernde  pralle 

md  Ausdehnung    der  Kapillaren    sieb    auch   gegen    die  Ränder   zu^ 

nach    jenen  Kicbtungen  hin  aus,    wo  die  Acini,    ohne  Abgrenzung 

,ale  Bindegewebszüge,    ineinander   übergehen ;    so  entsteht   statt  der 

;!hen    roten    Fleckinig    und    Streifung    eine    dunkle    Netzzeichnung, 

ker  wird  der  Kontrast,    wenn  gleichzeitig,    wie   es   sehr   häufig  der 

iU  den   peripheren  Acinusabschnitten   eine   stärkere  Fetteinlagerimg 

ist;  dann  bilden  dieselben  hellgelbe  Ringe  um  die  dunklen  Centra, 

gleichzeitig  etwas  pron linierend*     Wegen   des    eigentümlichen  Aus- 

Schnittfläche  bezeichnet  man  diese  Zustände  der  Leber  als  Muäkat*    Muakjit. 
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Kap.  IV.    Erkrankungen  des  Verdatmngwippa ratet  ttad  selxier  Drüsen, 


Thrombo»« 

dtr  Ffortr- 

»der. 


iiusülcber  (Fig.  291).     Die  Zeichnung  der  Acini  tritt  hier  natur] 
deutlich  hervon 

An  tlie  venöse  Stauung  schliesst  sich  eine  Atrophie  der  Leter*^ 
Zellen,  welche  jetÄt  reichlich  braunes  Pigment  enthalten  an,  diese  koiiinil! 
zum  Teil  durch  den  Druck  der  ausgedehnten  Kapillaren  auf  die  LeberzelHJ 
zum  anderen  Teil  durch  die  auf  die  Stauung  zu  beziehende  schlechte  Er- 
nährung derselben  zustande  und  kann  so  weit  geben,  dass  man  an  diesen 
Stellen  nur  mehr  die  erweiterten  Zentral venen  und  Kapillaren,  zwischen  ihnr* 
aber  nur  noch  braunes  Blutpigment  und  einxelne  atrophische,  verschmälerte  \ 
zackige  oder  in  dünnen  Zügen  zusammenliegende  Leberzellen  vorfindet 

oft   ganz  von  Pigment  erl 
Bind.     Die   atrophischen  T< 
sinken     mehr    und    mehr 
und     werden     durch     die 
nehmende  BlutfüUung  und 
in  ihnen  sich  anhäufende 
nient     immer    dank  1er. 
Leber  wird   im    ganzen 
lieh    kleuier     (atrophisc 
M  u  sk a  t n  u s  s  1  e b er , 
Atrophie,      cyanolise, 
A  t  r  o  p  h  i  e)* 

Im  weitenriu  geeilt  .vi; 
zur  chronischen  Stauung 
StJiuungsatrophie  häufig  m 
Induration  der  Leber,  fei- 
che  auf  einer  Hyperplaiii«?  d« 
spärlichen,  die  venösen  Gt!i 
umgebenden,  &odann 
i  n  teraci  n  Ösen  B  ludege Wi 
ruht  (indurierte  Muakit 
nussleber).  Diese Induwü« 
kann  in  eine  förmliche  Aj< 
von  Cirrhose  übergehen  (S tau u  n g s i  n d  u r a t i  o n ,  „C irrhose  card i a<jä£j 
Unter  den  gleichen  Bedingungen  kommt  es  auch  gelegentlich  zu  hoch 
bindegewebigen  Wucherungen  an  *ler  Leljerkapsel,  wodurch  die 
flache  dicke,  derbe,  w*eissliche  Auflagerungen  erhalten  und  wie  mit 
Zuckerguss  überzogen  aussehen  kann  („Zuckergussleber**). 

ThromboiHe  der  Pfortitder  hat  im  allgemeinen  keine  Inf«] 
der  Leber  zur  Folge,  weil  die  mit  ihren  kleinsten  Asten  kommunfiien»^  | 
Verzweigungen  der  Leberarterie  eine  genügende  koUaterale  Blutzufulir  ^* 
stellen.  Doch  kommen  durch  Verschluss  von  kleineu  PfortaderastenfHüAit 
obliterans  und  Thrombose)  auch  Stauungen  vor  und  ferner  entstehen  bei  V» 
achluss  von  Pfortaderästeu  oder  von  Ästen  der  Leberarterie  unter  UfliMiai 


rol 


cmIJ 


Fig.  291, 

Sehnittflacho  einer  Muskntnusäleber  bei  I^upeD* 

vergrösaerung. 

Di«  dunklen  Fleclion  und  Htri-if^n  eDtsprcehen  der  Um- 
gebun§r  der  Islflinoii  Vnncn.  ißj»b«iJondere  der  Venae  centm- 
l©j»,  v»t<ilch«  fjolbst  joilqpb  Äuf  doin  douklcn  Uuterftnuid  nicht 
hervortraten.  In  «J«n  ht^lkren  Parti«n  »äiiid  die  portftJcüii 
Qefft»»o  zwischen  d^n  L«l>orläppchen  sichtbar.  (VgLTeit ) 


F.  Lebir  und  Gallenwege. 
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:»iorrhagi  sehe    rote  In  f  ar  zieru  tigen    oiler   anäjiiische    in  Form    Infarkte, 
kleinen,  unregelmässigen  oder  keilförmig  gei*talteten  Herden;  meist  aber 
diese    Folgen    ent- 
rllicber     und    infek-  ^  ^^^^^^^ 

^j  Erkrankungen    (d.  ^fl^^^^^^^^^^HB^^'''^ '  ' 

Traumatisch  können 

Lebe  rzerreisöii  n  ge  n 

^m     aniimiseh-nekroti- 

^   Infarkte  entstehen. 


e)  Atro- 
phien, Doge- 
nermtioiieD 

u.  IIidL 

Al)- 

lagerungon. 

TrObcä 
Sctawellong 


Fig,  292. 

AtraphiBche  induri^rto  MiisknlniiHalcber  (*,"). 

Da«    portal©   Bindegewobe»   p  r    nUrlt   vemifhrt:    im   Zcntrtim    dor 
AHbi   bei   c  e   die  LeberKellf ii  atraphiurt.    man  Hiebt  nur  nitirk  ge- 
füllte  uii<!   erweiterte    KafjiHitrtMi  (die  Vena  ceniralia  Ist  Auf  dem 
Sditiitt  nicht  getroffen)» 


Atrophien,  Begene- 
t  Ionen    und    ver» 
ridte  Zu«»t»nde,  Ab- 

hij^rerungen* 

Triibe  Sehwcl- 
.fr  (Fig.  292  a)  findet 
I    in  der  Leber  unter 

gleichen  Verhält- 
>en  wie  in  anderen 
enchyniatosen  Orga- 
I-  lo  höheren  Graden 
leiht  dieselbe  der  Leber 
fe  opake,  tnlh  graubraune  Beschaffenheit;  dabei  ist  sie  elwas  vergrössert, 
b  Konsistenz  3cblaf f  und  brüchig ;  infuige  der  Kompression  der  Kapillaren 
rch  die  geschwellten  Leberzeilen  ist  das  Gewebe  anämisch, 

Fettentnrtung,   Die  Fetteinlagerung,  Fettinflltriition  (Fig.  292b 
Tafel  II,  S.  60),  wie  sie  besonders  hochgradig  bei  allgemeiner  Adipositas, 

8äufern,  endlich  bei  Pbthisikern  sehr 
iiig  vorkommt,  beginnt  in  der  Leber  im 
gemeinen  in  den  peripheren  Zonen  der 
ppchen,  welche  hierdurch  eine  helle,  fast 
l^efelgelbe  Farbe  erhalten »  wälirend  die 
i  der  Fette  in  läge  Hing  freien  Centra  der 
ini  die  braunrote  Grundfarbe  des  Leber- 
Prebea  behalten  und  von  den  hellen  Rand- 
ken wie  von  gelben,  miteinander  anastomo- 
t^nden  Netzen  umgel:>en  werden.  Indem 
<ler  mittlere  Teil  jedes  Acinus  durch  seine 
tikle  Farbe  von  der  hellen  Peripherie  ab- 
t^hl,  treten  die  einzelnen  Acini  (genauer 
tagt  die  inneren  Teile  derselben)  schon  für 

p  bloeae  Auge  sehr  deutlich  her^^or  (vergL  fetthaltige  Muskatnussleber 
fölOV     In  Fällen  sehr  starker  Fetleinlagerung  geht  aber  dieselbe  vielfach 

in  die  inneren  Partien  der  Läppchen  hinein ;  dann  zeigt  die  Leber  auf 


Fott> 
ftstirtniig. 

Feti- 
iriiJiltr&lioiiH. 


Fig.  292  a, 
Lcberzellen    in    trulicr  Schwellung. 
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Kap.  TV,    ErkFQiikqng^D  den  TerdBQüagaapparafes  und  ceJner  DmiCD, 


Fig.  292  b. 

Leberzcllen  Im  Zustande  der  Verfettung  f*^). 

Lioka  drei  Zellen  mit  Fetitro{»ffti  (InOltratlon).    Recht»  Zerfall 
der  Zell  DU. 


I 


Sogen  »ntito 
fetüge 

Uon, 


der  Schnittfläche  eine  gleich  massig  gelbe  Farbe,  ist  vergrössert  und  ertiit 
stumpfe  plumpe  Ränder.  Ihre  Konsistenz  ist  teigig  weich,  unelastisch;  Finier- 
eindrücke  bleiben  auf  der  Oberfläche   lange  bestehen.     Die    raüch   hindurcli- 

gezogene    (vorher   gut  ge- 
trocknete) Mei?ser  klinge  weiri 
deutlich  einen  mattglimi«»* 
den  Fettbelag  auf;  b  den 
höchsten  Graden  der  Fett- 
ei  n  lägeru  o  g    (,,  Gänselebar^ 
steigt  die  Leber  eine  glack- 
massig  gelbe    Farbe;  6«?iir 
häufig  ist  die  Fettleber  et- 
was   ikterisch     und 
grünlich-gelb  gefärbt  Mikn^N^ 
skopisch  findet  man  bei  d^^ 
Fettillfiltration  (Fig.  *29i  6; 
Tafel   II,  S.   60)  maejh^h 
der  Leberzellen  grossere  und  kleinere  Fetttropfen,   welche  vielfach  den  Km 
beiseite  drangen  oder  verdecken. 

In    anderen     Fällen    beruht    die    Fettdnlagerung    in     die    Lthmäix 
diu^uf,  das9  dieselben  eine  Schudigung  erlitten  haben  (S,  67),  also  auf  einai 

degenerativen  ZuBtand.  Mi: 
spricht  dann  von  fettiger  \^* 
generation,  richtiger  warf  nbtf 
von  liegen erativer  Fetliiil» 
tratifiu  zu  sprechen,  weil  ««* 
hierbei  das  meiste  Fett  vod  atja* 
infiltriert  wird»  wenn  auch  in  Jf' 
generierte  Zellen  und  als  Aur 
druck  beziehungsweise  als  Fol^ 
dieser  Zell  Veränderung.  Yerglew!^* 
das  im  allgemeinen  Teil  (j**igü 
Das  Fett  tritt  be-sonder»  io  kl<4iM« 
Tropfen  —  aber  auch  in  gn«*' 
—  auf  und  liegt  nicht  nafü 
der  Peripherie  der  Acinir  *od"** 
im  ganzen  Acinus.  Die»  I^ 
generation  tritt  besonders  bei  lOJi' 
sehen  und  infekti' 
standen  ein;  z.  B.  geli' 
schon  die  Fettleber  der  Phtbisiker,  ferner  diejenige  bei  schweren  anÄnuärt»* 
Znj?tänden,  besonders  perniciöser  Anämie  und  bei  Infektionskrankbeiten  {Bif 
therie,  Typhus,  Sebarlach,  Pocken,  Malaria,  Cholera),  ferner  bei  Vergitumtf 
(besonders  Phosphor,  Arsenik,  Schwaramvergiftung,  Jodoformvergiflun^  vu  i 


MlK^^^ 


m^ 


^ä: 


\} 


Fig.  293. 

Fetthifiltristion  der  Leber  (Y). 

Bas  Fett  ist  durch  OsrnJumalure  Mchwur^   ffffhrhi   und 

Bail«t  eich  vortugswojao  in  den  pcriportnleri  Zonon  der 

die    aich   gegenseitig   herühren.     Dk   xüutr&leii 

VeuÄ  eentralifl  {«)  lirei  ▼on  Fett 


Acini 

Teile  mit  der 


'/„. 
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Sehr  typische  Fälle  der  Art  liefern  die  Vergiftungen  mit  Phosphor.  J'^^^^ft^^'^' 
dem  Stadium,  in  welchem  man  die  Phosphorleber  meist  zu  Gesicht  be- 
ismt  —  einige  Stunden  oder  höchstens  wenige  Tage  nach  der  Aufnahme 
^jiftes  —  zeigt  sich  dieselbe  in  einem  Zustand  starker  Fettinfiltration; 
iet  meistens  etwas  vergrössert,  mehr  oder  weniger  ikterisch,  von  weicher, 
r-  bruchiger  Konsistenz  und  gleicht  so  einer  gewöhnlichen,  nur  sehr  hoch- 
Lig  ikterischen  Fettleber.  Tritt  der  Tod  in  einem  späteren  Stadium  ein, 
Jntwickelt  sich  ein  ähnliches  Bild,  wie  wir  es  bei  der  akuten  gelben  Leber- 
•pbie  finden  werden.  Daneben  zeigen  auch  andere  Organe,  namentlich  Herz 
Nieren,  sowie  die  Magen-Darmschleimhaut  und  die  Skelettmuskulatur 
i^  Degeneration,  zum  Teil  auch  noch  den  Zustand  der  trüben  Schwellung. 

Die  akute  gelbe  Leberatrophie  (siehe  auch  Tafel  III,  Fig.  29 -^^»^"^«fibe 
1  30,  S.  60)  ist  eine  mit  starkem  Ikterus  einhergehende  Erkrankung,  *trophie. 
.cbe  zu  einem  rasch  vor  sich  gehenden  Schwund  des  Lebergewebes  führt 
i  meistens  im  Verlauf  weniger  Tage  oder  Wochen  einen  tödlichen  Ausgang 
nmt  In  den  ersten  Stadien  des  Prozesses,  solange  sich  die  Leberzellen 
ch  in  einem  Zustande  starker  trüber  Schwellung  und  fettiger  Infiltration 
Hnden,  hat  das  Organ  eine  diffus  gelbe  Farbe,  welche  durch  den 
»chzeitig  auftretenden  Ikterus  mehr  und  mehr  in  eine  ockergelbe  über- 
tt.  In  der  Leber  zeigt  sich  dabei  eine  Auflösung  der  mit  Fetttröpf- 
en  und  Gallepigment  angefüllten  Zellen,  an  deren  Stelle  man 
Jiesslich  nur  mehr  einen  aus  Eiweisskörnchen  und  feinsten  Fetttröpfchen 
ttimmengesetzten  Detritus  vorfindet  Indem  immer  mehr  Zellkomplexe  zu- 
lude  gehen,  nimmt  die  Leber  stark  an  Volumen  ab,  wird  auffallend  weich 
1  schlaff  und  erhält  dünne  scharfe  Rander;  die  nur  mehr  mangelhaft  aus- 
ÄUte  Kapsel  wird  schlaff  und  runzelig.  Bald  treten  an  der  gelben  Schnitt- 
ehe  und  Oberflaehe  rotgefärbte  Streifen  und  Züge  auf,  die  rasch  an  Grösse 
Nehmen,  teilweise  konfluieren  und  der  Leber  ein  rot  und  gelb  geflecktes, 
Utes  Aussehen  verleihen.  Diese  roten  erscheinen  gegenüber  den  gelben 
il«n  etwas  eingesunken  und  bilden  anfangs  vertiefte,  rote  Inseln  auf  gelbem 
ci.iid;  später  können  sie  so  sehr  an  Ausdehnung  zunehmen,  dass  nur  mehr 
*cbe  Inseln  gelben  Gewebes  übrig  bleiben  und  auch  diese  schliesslich 
'«tändig  verschwinden.  Diese  roten  Flecken  entstehen  dadurch,  dass  an 
^len  Stellen  das  Leberparenchym  nicht  bloss  vollständig  zu  einem  fettigen 
^itUB  zerfallen,  sondern  letzterer  auch  durch  den  Lymphstrom  resorbiert 
P^en  ist  Was  noch  übrig  bleibt  ist  das  hyperamische  und  mit  Blutungen 
Xüisetzte  Grundgewebe  der  Leber,  Bindegewebe,  Gefässe  und  Kapillaren, 
l^e  den  roten  Stellen  ihre  Farbe  verleihen,  indem  dieselbe  an  ihnen  nicht 
tlr  von  dem  fettigen,  gelben  Parenchym  verdeckt  wird;  die  roten 
^llen  entsprechen  also  dem  höchsten  Grade  der  Degeneration, 
^  fast  spurlosen  Verschwinden  des  Parenchyms,  an  dessen  Stelle 
Cdutens  noch  etwas  körniger  Detritus  gefunden  wird*). 

1)  An  der  Leber  von  Individuen,  welche  an  schworen  fieberhiiften,   namentlich  sep- 
4te  Affektioaen  sogrunde  gegangen  waren,    insbesondere  auch  bei  akuter  gelber  Leber- 
Sehmaas,  Pafchologiaelie  Anatomie.  Spezieller  Teil.  8.  AulL  33 
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Mit  dem  Prozesse  ist  eine  mehr  oder  minder  starke  kleinzellig! 
filtration  des  Gewebes  verbunden;  ausserdem  findet  man  regelmässig,  nai 
lieh  in  etwas  protrahiert  verlaufenden  Fällen,  Vorgänge  regenera^ 
Wucherung:  Sprossungen  von  GallengTingen  im  interlobulären  Gewebe 
Inseln  hyperplastischen  Lebergewebes,  welche  von  noch  erhaltenen  Parer: 
resten,  welche  ihr  Fett  wieder  verlieren  und  zur  Norm  zurückkehren  1q 
ihren  Ausgang  nehmen  und  zum  Teil  den  später  noch  einmal  zu  en^ 
den  knotigen  Hyperplasien  des  Lebergewebes  angehören.  Bei  subal^ 
laufenden  Fällen  tritt  schliesslich  auch  eine  deutliche  Vermebru^ 
Zunahme  des  interlobulären  Bindegewebes  ein,  so  dass  (^^ 
einer  cirrhotischen  Leber  zustande  kommt  In  solcher  Weise  können  ^ 
Grade  der  Erkrankung  wohl  zur  Ausheilung  kommen. 
Verände-  Auch    in   anderen   Oreanen    treten    bei    der   akuten    selben 

rangen  °  ° 

anderer    ati-opbie    degenerative    Prozesse    auf;     namentlich    finden    sich 

Organe  bei  *^  °  ' 


der  akuten  SchwcUung  Und  fettige  Degeneration  in  parenchymatösen  Organen, 
Leber-     jn  der  Muskulatur   des   Herzens   und  an  den  Epithelien  der  ^ 

atrophie.  * 

SO  dass  das  Bild  dem  einer  langsam  verlaufenden  Phosphorvergiftung  9u 
wird  (s.  o.).  Im  allgemeinen  lässt  sich  als  Unterschied  zwischen  beidei 
krankungen  angeben,  dass  die  bei  der  Phosphorvergiftung  vorhandene  A 
Degeneration  der  Skelettmuskulatur  bei  der  akuten  gelben  Atrophie  der  L 
fehlt  oder  geringer  ist. 
Ursachen  Als  Ursache  der  im  allgemeinen   ziemlich  selten  vorkommendeo  1 

der8el))en.  ^  ^  ^  ° 

krankung  sind  mit  Bestimmtheit  toxi  seh -infektiöse  Einflüsse  aDzanehn» 
zum  Teil  tritt  die  Erkrankung  auch  nachweislich  im  Anschluss  an  AUgeoie 
Infektionen,  besonders  solche  septischer  Art,  Osteomyelitis  u.  a.,  Ery«! 
ferner  nach  Typhus  auf;  dadurch,  dass  die  akute  gelbe  Leberatrophie  8 
öfters  an  puerperale  Infektionen  anschliesst,  weist  die  Statistik  eine  gros 
Beteiligung  des  weiblichen  Geschlechts  an  der  Erkrankung  auf,  als  das  dA 
liehe.  Wahrscheinlich  stehen  auch  die  verscliiedenen  Formen  von  sogenanrt 
„infektiösem  Ikterus"  oder  „Icterus  gravis"  (Weilsche  Krankhei 
d.  h.  sehr  rasch  verlaufende,  mit  starkem  Ikterus  einhergehende,  durch  Bakto* 
toxine,  besonders  Fäulnistoxine  hervorgerufene  Allgemeinerkrankungeo,  ^ 
akutengelben  Leberatrophie  sehr  nahe,  nur  dass  es  bei  ihnen  infolge  des  nfÜ 
Krankhei  tsverlauf  es  nicht  zur  Ausbildung  stärkerer  DegenerationserscheioBf 
in  der  Leber  kommt,  öfters  sieht  man  Bilder,  welche  einer  beginn«" 
nkuten  gelben  Leberatrophie  gleichen,  nach  Eiterungen  in  der  Bnnchfc*" 
wie  Apj)en(licitis  etc.,  oft  im  Anschluss  an  Operationen  (Mitwirkong  • 
Chloroform).  Dabei  liegen  die  Nekrosen  im  Anfang  oft  nur  ttnt»  • 
Acinus. 

Neben  den  parenchymatösen  Degenerationen   kommen   bei  viel»  *• 
schon    und    infektiösen    Erkrankungen    durch  Verlegung  von  Pfortw*^ 

atrophie,  j^cheidet  sich  an  der  Oberfläche  ein  wcisslicher  Belag  aus,  sowie  dasOif^*" 
Zeit  an  der  Luft  gelegen  hat;  der  Belag  besteht  aus  Ty rosin,  seltener  entMU*^ 
reichliche  Mengen  von  Leucin.     Vergl.  S.  59. 
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lind  Leberarterie  11  äs  teil  Nekrosen  in  tler  I^ber  zustande;  Im- 
i  finden  sich  solche  im  Verlaufe  der  puerperalen  Eklampsie  (S.  324), 
h  Kopilhirgebiete  der  Äcini  durch  Thrombosen  verlegt  werden,  und 
?inzelue  oiier  zahlreiche  unu^chriebene,  anäinisehe  oder  hrimorrhagii^ehe 
^sron  uu regelmässiger  Form»  welche  äu  la ml  karten artit^en  Figuren  koii- 
I  können.  Von  der  Leijerarterie  aus  kommen  embolische  Verstopf ungeo 
miorrliagische  Infarzierungen  besonders  im  Verlaufe  der  ulzerösen  Endo- 

vor. 
.mjioiddp^eiieriition    hegirmt  in  der  Leber   meist  an  den  Pfortader- 
en    und  zwar  im  allgemeinen    in    der    zwi eichen    tlen   Randpartien  und 
iti-iden  Teilen  der  Lappchen  gelegenen,   sogenannten    intermediären 


Nt'krosüti 


Amyloid- 
ItGge  HD  ra- 
tio II. 


Aiuylüidde^tneration  der  Leber  (i^). 
a  «r1ta1l«nt5  Lebcrsücltfobolkcii,  b  amjloide  KaplI!iJkr«n, 


derselben.  Hier  lagern  sich  in  der  Wand  der  Kapillaren  schollige,  die 
lionen  des  Arn}doid  gebende  Massen  ab  (s.  Fig.  294  und  Tafel  IV, 
r),  welche  einerseits  dm  Lumen  der  Kapillaren  verengern  und  andereeib^ 
irischen  ih nen  gelegenen  L  e  b  e  r  z  e  1 1  e  n  komprimieren.  Während  lel ztert^ 
n  Änfangsstadien  noch  intakt  siinl,  gehen  sie  mit  der  zunehmenden 
jerung  von  Amyloid  zugrunde,  teils  durch  Druckatrophie,  teils  infolge 
i gerer  Blutzuf  uhr,  die  ihrerseits  ein  Effekt  der  Verengerung  und  Ver- 
ng  der  Kapillaren  ist.  Scliliosslich  findet  man  an  den  am  stärksten 
eten  Teilen  nur  noch  die  homogenen,  an  Stelle  der  Kapillaren  gelegenen 
oidschoUen  und  zwischen  ihnen  rir>ch  atrophische  Leberzellen  mler  Reste 
olchcn.  Dabei  kann  die  Amyloitlentartung  si(di  über  den  ganzen  Acinus 
bnen  unfl  auch  die  intcracinÖscn  Gefässe  ergn^fen. 
i  33* 


516  Kap.  IV.    Erkrankungen  des  Verdaauogsapparates  und  seiner  Drüsen. 

In  der  Regel   tritt   die  Ainyloidentartung  in   fleckiger  Weise  übö»* 
ganze  Jjeber  verbreitet  auf;    in    den    leichtesten   Fällen    nur    mikroskoj^j 
nachweisbar,  macht  sie  sich  in  stärkeren  Graden   durch  Volumszunahm^ 
Leber,  Vermehrung  ihrer  Konsistenz   und   eine  eigentümlich  speckige 
schaffenheit  derselben  geltend,  welche  meistens  mit  starker  Anämie  und  mc:m> 
oder  minder  ausgedehnter  Fettinfiltration  einhergeht 

gjyj^gen-  Glykogendegeneration  findet  sich  in  der  Leber  von  Diabetikeni; 

tion.       Glykogen   ist   innerhalb  der  Leberzellen,    besonders   in   der   peripheren  ^5*^ 
der  Acini  eingelagert  (Nachweis  mit  Jodgummi,  vergL  S.  68). 

Ablagerung  Wie  bereits  firüher  hervorgehoben  wurde,  ist  die  Leber  eine  der  be^^^ 

Pigment,   zugten  Ablagerungsstätten  für  Pigment.    Zum  grossen  Teil  stammt 

f  b5*ff     ^^  ^^^  Blute  und  ist  entweder  durch  Zerfall  von  Blutkörperchen  iniw 
der  Leber  selbst  (Stauungszustande,  hämorrhagische  Infarkte)  entstanden  < 
dem  letzteren  erst  mit  dem  Blute   zugeführt  (Hämosiderosis,  8.  69).   Aa 
in  den  Leberzellen  ist  das  Pigment  besonders  in  den  zu  dem  Kapillarky^»^ 

^^»toff  gerechneten  sogenannten  Kupfferschen  Sternzellen  gelegen.  Bei  der  Mal^3Kz 
findet  sich  ein  schwarzes  Pigment  (S.  70),  welches  in  grossen  Mengen  d 
Leber  eine  dunkle  bis  schwarz-grüne  Farbe  verleiht;  endlich  kann  eii 
Pigmentablagerung  auch  bei  Erkrankungen  der  Leber  selbst,  z.  Ä.  de 
Lebercirrhose  auftreten  (S.  69);  Hämofuscin  („Abnutzungspigmeof^ 
S.  72)  findet  sich  bei  der  sogenannten  braunen  Atrophie.  Aussaxüai 
Kohle,     kommt,   indes   meist   in   geringer  Menge,    Kohle   in  der  Leber  vor,  welc 

von   der   Lunge   oder   von   Bronchialdrüsen   aus    mit   dem   Blut  verecÄ/ßRpfj 
ikteniB.    worden   ist     Bei   Ikterus  treten  Gallenfarbstoffablagerungen  teib  ütj 
den  Leberzellen  auf  (eventuell  hier  in  intracellulären  Sekretkanälchen  gelegea);  ^ 
teils  sind  sie  in  den  intercellulären  Gallenkapillaren  und  den  grösseren  GaUtf*  j 
gangen    abgelagert.      Die  Farbe   der  Massen   ist  gelb    bis   grün ;   ihre  Ffli* 
besteht    in   Körnern   und    scholligen    Klumpen ;    die   ganze    Leb^  erach«"^ 
gelb   bis    gelbgrünlich.     Es    beruht    diese   Ablagerung   des    Grallenfarbstoö* ; 
auf  einer  ungenügenden  Ausscheidung  des  Bilirubins,  welches  in<^l 
Leber  aus  dem  Hämoglobin  gebildet  wird.     Das  Hindernis  der  Abschw 
düng   liegt   in   einer  Verstopfung    der  grossen    Gallen wege  (EDta»'J 
düngen.    Steine,   Tumoren,    s.  u.)    oder    der   kleinen    Gallenkapill«^*' f 
(besonders  Verstopfung  derselben  mit  „Gallenthromben"  in  toxischeo*! 
Zuständen).     Es  kommt  bei  diesem  „Stauungsikterus"  zu  Dilatation ■■  [ 
Ruptur   der   Gallenkapillaren   und  so  zum  Übertritt    der  Gil'**'r     " 
die  Lymphbahnen  und  somit  ins  Blut.     So  entsteht  zumeist  der  D***! 
In  anderen  Fällen  scheint   derselbe   dadurch  zustande   zu  kommen,  <!**    l 
Leberzellen    selbst    nicht    richtig   funktionieren    und   so  ihr  ^j 
statt  in  die  Gallen  kapillaren  in  die  Lymphbahnen  übertritt 

Atrophien.  Atrophic  der  Leber  findet  sich  als  Teilerscheinung  allgemeiner  At»«!* j 

sowie  bei  kachektischen  Zuständen  aller  Art    Das  Organ  ist  dabei  iß^P^ 
verkleinert,   die  Ränder   sind    infolge   der  Volumensabnahme  abnonn  ** 
die  Konsistenz  der  Leber  ist  etwas  derber,  ihre  Farbe  in  der  Regel  etwis  *■• 
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315  nox-i^aal.  Durch  gleichzeitige  Pigmenteinlagerung  in  die  Zellen  entsteht 
die  sos^nannte  braune  oder  Pigment- Atrophie  (s.  S.  72);  besonders 
ausgespirochen  im  Zentrum  des  Acinus. 

d)  Eiterige  EntzUndimg.  d)  Eiterige 

^  ^  Entzfln- 

Af  eistens  entstehen  die  Leberabscesse  metastatisch  von  einem  anderswo  ^^^'^ 
im  K&xper  liegenden  Entzündungsherd  her  und  sind  durch  die  gewöhnlichen 
Cäterbakterien  (Staphylokokken  etc.)  oder  das  Bacterium  coli  veranlasst  Die 
wichtigsten  Wege  einer  Infektion  der  Leber  sind:  die  Vena  portae,  die 
Arteria  hepatica,  die  Vena  hepatica,  die  Nabelvene  und  die 
Oallenwege. 

1.  Von  den  Wurzeln  der  Vena  portae  her  können  Eitererreger  im- J- Sonder 

.  *  °  Vena  portae 

portiert  werden,  wenn  im  Wurzelgebiete  der  Pfortader  ein  Entzündungs-      »««• 
prosess  vorhanden  ist;  so  z.  B.  von  Magen-  und  Darmgeschwüren  aus,  bei  Typhus 
oder  I)78eiiterie.     Mit  dem  Pfortaderblut  gelangen  die  Entzündungserreger  in 
die  interacinösen  Verzweigungen  der  Vena  portae,   siedeln  sich  dort  an    und 
Temrsachen    kleinere  oder  grössere,  vereinzelt  oder  multipel  auftretende  Eiter- 
^      lierde,  die   durch  Konfluieren  grosse  Abscesshöhlen  bilden  können.    Auch  im 
•:^   Gefolge    von   eiteriger  Typhlitis   und   Perityphlitis,    von   eiterig   zerfallenden 
TnmoTen    des    Rektums,    des   Dickdarms    und   Dünndarms    kommen   Leber- 
tbacesse  zustande.     In  der  Pfortader  selbst  und  ihren  Ästen  entwickelt  sich 
hfolge  dieser  Prozesse   häufig  eine   eiterige  Thrombophlebitis   (Pyle-      W®- 
phlebitis),   die   sich  in  die  Leber   hinein   erstreckt,   oder   von   der  Emboli 
Joigerissen    und   in   die   interacinösen  Pfortaderzweige  eingeschwemmt  werden 
kftnneD,  wodurch  ebenfaUs  Eiterherde  entstehen. 
EPJ^^t  2.   Durch  die  Arteria  hepatica   werden    in    manchen    Fallen   von  2.  Von  der 

p^'  V^Bdokardi tischen   Auflagerungen   aus   Infektionserreger   oder   mit   solchen    i»epatica 
I^  ^  bdiaftete  Emboli  in  die  Leber  eingeschwemmt  und  verursachen  dort  kleine,  in 
G**^^Ätenmg  übergehende  Herde,   manchmal    auch   typische,   hämorrhagische  In- 
»^-  ^'  *"te  (s.  o.),  welche  später  ebenfalls  vereitern. 

i*  ■**-  3.  In   der   Lebervene    können    sich   Entzündungserreger    ansiedeln,  3.  von  der 

?****,  *'^***®  die  Kapillaren  der  Vena  portae  passiert  haben.  Auf  diese  Weise  hepatica 
1^^**  Woet  sich  auch  manchmal  eine  Thrombose  der  Leber vene  neben  einer 
"  •  .  : *7^Phlebiti8  aus  (Hepatophlebitis).  Möglicherweise  kann  auch  bei  Throm- 
2B  l  ooBe  der  Cava  inferior  auf  retrogradem  Wege  eine  Infektion  der  Leber 
^^  '  ^IT^  ***  ^^^  findet  dann  eine  Eiterung  in  der  Umgebung  der  thrombo- 
iffaii0    "Wten  Venen  (Periphlebitis  suppurativa). 

^^^^^^  4.  Bei  Neugeborenen    kann   sich   eine  Eiterung   des  Nabels    auf   die  *•  von  der 

ÜB«  ^  öa   Umbilicalis    fortsetzen    und    von    da    auf    die    Leber    übergreifen  umbilicalis 

B-         ^•*'«Hge  Phlebitis  umbilicalis). 

"^*^j^a  ^*  Relativ  häufig  entstehen  Leberabscesse  durch  eiterige  Entzündung  5.  von  den 
*^  ^^fc^^*Henwege  (Cholangitis  suppurativa).  Eine  solche  wird  durch  wegen  aus. 
^"^-j  ^  »iit*^^  ^^  ^^^  Eitererregern  aus  dem  Darm  her  verursacht,  besonders  dann, 
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den  Boden  dafür  vorbereiten.     In  anderen  Fällen  führen  Typhus,  Dyaenteiie 
und  andere  Darmerkrankungen  die  Infektion  herbei ;  seltener  gelangen  Pan- 
siten  (Askariden)  vom  Darmlumen  aus  in  den  Ductus  choledochus.  In  solchen 
Fällen  greift  die  eiterige  Entzündung  von  den  Gallenwegen  aus  auf  das  Leber- 
parcnchym    über   und   bildet  hier   meist   gallig  gefärbte  Abscesse,   die  l  T. 
lokalen  Erweiterungen   der  Gallengänge  entsprechen,   z.  T.  durch  Zerstörong 
von  Lebergewebe  entstanden  sind.     Die  Eiterherde   treten   in    der  B^  m 
mehreren  auf   und   können   eine  bedeutende  Grösse  erreichen.     Gerade  ^ese 
Form  der  Ijebereiterung  nimmt  oft  einen  chronischen  Verlauf  und  «chreitei 
von  den  Gallenausführungsgängen  oder  der  Gallenblase  aus  allmählich  auf  die 
kleineren  Gallengänge  und  die  Leber  selbst  fort.    In  letzterer geeeUen 
sich  auch  indurative   Prozesse  hinzu,  indem  in  der  Peripherie  des  Ab- 
scesses  sich  Bindegewebe  bildet   und    diesen  einkapselt,    wodurch  unter  Um- 
ständen sogar  eine  teilweise  oder  völlige  Ausheilung  zustande  kommt,  während  j 
der  Eiter  zum  Teil  in  die  grossen  Gallengänge  entleert,  zum  Teil  eingedicb  1 
und  abgekapselt  oder  resorbiert  wird.    Infolge  der  meist  mit  der  Gallengmi^  1 
entzündung  verbundenen  Gallen  Stauung  erhält  die  Leber  eine  ikteriscbe  I 
Farbe;  endlich   kann    sich    an  die  Gallenstauung   eine   sogenannte  biliäre  | 
Cirrhose  (s.  u.)  anschliessen. 

Die  Leberabscesse  bieten  naturgemäss  die  Grefahren  der  Perforation 
in  die  Bauchhöhle. 

Primäre  Leberabscesse  kommen  in  unseren  Gegenden  hödat 
selten,  häufiger  dagegen  in  den  Tropen  vor;  sie  hängen  aber  meist  mit  dff 
in  den  Tropen  heimischen  Dysenterie  zusammen  (vergl.  S.  470). 

Man  B])richt  von  Schaumlebcr,  wenn  die  Leber  bei  Sektionen  von  Gasbliseha 
durchsetzt  angetroffen  wird,  so  dass  die  Schnittfläche  einen  schaumigen  Eindruck  herrorruiL 
Bazillen,  besonders  der  Fränkclsche  Gasphlcgmonebaci  llus,  rufe»  diete  fr 
scheinung,  nachdem  sie  im  lieben  eingedrungen  sind,  wohl  erst  postmortal  heryor. 

drrhSse"  ®)  P^o^uktive  Entzündung.    Lebercirrhose. 

Die  interstitielle  Hepatitis  oder  Lebercirrhose  ist  charakteri- 
siert durch  einen  erheblichen  Ausfall  von  Lebergewebe  imd  durcih(li* 
Auftreten  eines  von  dem  Interstitium  der  Leber  ausgehendeOi 
ypäter  stark  schrumpfenden  Granulations-  bezw.  Bindegewebe« 
verbunden  mit  weitgehenden  Regenerationsbestrebungen  des  P*f* 
enchyms.  Auf  diese  Weise  kommt  ein  vollständiger  Umbau  des  Leb* 
gewebes  zustande.  Nach  Zugrundegehen  von  Leberparenchym  führt  * 
Wucherung  des  Granulation sge wehes  zur  Verbreiterung  der  die  portalen  Gefts» 
begleitenden  Bindegewebszüge,  welche  als  graurote  Streifen  zwischoi  ^ 
Gruppen  von  Leberläpprh(Mi  hinziehen.  Das  von  dem  periportalen  BindegeW* 
ausgehende  Granulationsgewebe  zeigt  sich  auch  hier,  wie  in  anderen  KB* 
im  Anfang  von  reichlichen,  namentlich  in  Herden  angeordneten  Bw 
Zellen  durchsetzt;  ebenso  erfolgt  auch  die  Umbildung  desselben  in  niAip 
Bindegewebe    in    der    gewöhnlichen    Weise.      Bald    aber   dringt  die  Hw 


a^ncherung  zwischen  die  einzelnen  Aeini  binein  und  tritt  auch  an 
>n  Stellen  auf,  wo  utitar  normalen  VerhültnlsHen  kein  Bindegewebe  existierte 
lend  anfangs  die  Wuchemng  in  den  meisten  Fällen  luuiptsaeh- 
interlobulär  auftritt,  drinjü:en  s|mter  Bindegeweb^^züg^  vielfatdi  in  das 
^re  der  Läppchen  hinein,  .so  dass  Randubschnitte  der  letzteren  aus 
I  Zusammenhang  abgetrennt  und  gleichkam  herausgeschrdt  werden.  Die 
erhaltenen  Leberzellen    zeigen    vielfach  starW    Fettinfiltration    und 
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Fig.  204  a, 
löterstitirlk-   !li*p:itili!*  (-f^)- 
l^^^lpIglBbllileteft  fii«ung«'fl   Iiiterütilinni  zum  Teil  rnit  »iiimldigon  Zolkm, 
li%  l  VOM  wuchernden  Biedegewebo  i]mwacli>(eno  Gmppe»  von 


enkonkremente,  konstant  findet  man  auch  viele  derselben  ndt  braun- 
HüjnoHiilerinkörnern  erfüllt  (Taf.  VIj  S.  69).  E*^  fmdet  alswi  ein 
^hrter  Untergang  von  roten  Blutkörperchen  und  Ablagerung  von  büniato- 
1  Pigment  in  der  Leber  statt.  Soweit  Leberzellen  von  h  ere  in  wuchern- 
Bindegewebe  abgesehnilrt  wurden,  erleiden  sie  eine  Atrophie;  die 
zellbalken  wertlen  zu  K e i  ii e  n  8 c h ma  1  e r ,  kubischer  o d e r  .s e  1  b s^ t 
er  Zellen  umgewandelt,  welche  atrophischen  Galle ngan gen  ganz 
ben  und  wohl  auch  als  solche  anzu!?eben  sind.  Überwiegt  die  Ver- 
lag de*  Int^rstitiums  rAumlich  über  die  Abnahme  des  Lebergewebes,  so 
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Wet 


»eil willt  <^lie  lieber  nn  —  hypertrophische  C  i  r r h  o  s e ;  bald  aber  macht 
diese  anfänglich  etwa  vorhandene  Volumen  »venu  ehmng  einer  Verkleinenmij 
dej^  Organes  Platx,  womit  auch  eine  progressive  Verhärtung  dejiselhen  einher- 
geht  — '  atrophische  L  e  b  e  r  c  i  r  r  h  o  s  e ;  dann  ist  die  Atrophie  durdi  flie 
narbige  Bch rümpf ung  des  jungen  Bindegewebes  bedingt,  welches  auf  der 
Schnittfläche  einsinkt  imd  in  derselben  blassgraue  trockene  Züge  bildet 
In  and<t*rcn  Fällen  entsteht  eine  solche  von  vornherein,  wenn  der  Schwund 
Lelierpnrenchyms  starker  ii*t  als  die  Wucherung  des  Bindegeweliea, 
Parenchym  wird  bei  der  Cirrhose  überhaupt  mehr  und  mehr  auf  einwl 
tdl -zeitig  vom  Bindegewebe  umschlossene  un regelmässige  Inseln  reduziert, 
nur  kleineren  Gruppen    von  Läppchen    und  Teilen  von    solchen,    nicht  etti 

den  Acines  selbst  ent^j 
und  immer  mehr  an  C 
abnehmen ;  sie  bilden 
da  sie  gleichzeitig  mml  F« 
infdtration  und  leichte  Gi 
Stauung  aufweisen,  auf 
Durchschnitt  prominente,  gellj 
liehe  bis  grünlich  gefurbi 
Körner  oder  Granula;  Iff 
normale  acinoiie  Zeichnung:  t'i' 
in  dem  un  regelmässigen  ProiiM 
vollkonHuen  verloren.  Eskoraait 
zur  Gran  ularatrophi*'  1& 
118),  welche  sich  auch  itufd« 
Oberfläche  der  Leber  in  drtr 
Auftreten  reichlicher,  tlurcfc 
narhige  Einkerbungen  votufiiH 
ander  getrennter  Prciüiinpott» 
bemerkbar  macht;  die  Einktf^ 
ungen  entsprechen  gesttom}^- 
ten  interstitiellen  Bindegewebszügen.  Die  Graniüa  selbst  haben  in  verschietl«-"'^^^ 
Ijebern  und  in  verschiedeneu  Stadien  j^ehr  verschiedene  Grudse.  Mit  <i^° 
Fortschreiten  des  Prozesses  nimmt  das  Gewicht  der  Leber  immer  nubf. 
manchmal  bis  auf  die  Hälfte,  ab,  seine  Konsistenz  aber  zu,  bis  acUiessini 
die  Leber  in  eine  harte,  beim  Einschneiden  unter  dem  Messer  knirr^li'Jf'*^' 
Mai*se  verwandelt  ist»  Die  Verkleinerung,  welche  sich  auch  in  eioer  ^^ 
liehen  Zust*härfung  der  Rander  äussert,  betrifft  gewöhnlich  in  besonders  b«** 
(trade  den  linken  I-*appeii,  der  oft  nur  mehr  wie  ein  kleines  Anbäiijr*!  ^ 
rechten  erscheint.  Die  Fai'be  einer  si^ehen  cirrhotischen  Leber  i»l  ^^^^^^ 
des  Fettes  und  des  Ikterus  (s,  o.)  meist  gi4h,  woher  ihr  Name  (Kyrrhofei  nin' 
Ausserdem  findet  nun  aber  auch  eine  wirkliche  Neubildung  statt»  •^' 
Leberparenchyni  selbst  zeigt  vielfach  Wuchern ngsvorgänge,  welchem««*^ 
regenerative  deuten  muss:  neben  Inseln  nocfi  normalen  Lebergewebeö  ö«»* 


Fig.  294  k 
AtrophiaHie  I^ebercirrhose  (interHtitielle  Hepatitis)  ( Y). 
<i  L^b^raeJui,  zum  Teil  tiochj^adig  verkleiiifirt,  h  inteiriietu^so 
BtndefewflbsKilge,  l»  doiiB(^lb«]l  ll«ög*bildc't^  GallomgaTige  <-!, 
ff  portale  GcfRaa«.  An  der  Oberilcbo  ilirti«'  erkonni  mnn 
liiii  narbigen  £i]ui«baag«n  n&d  die  dareh  dies»  bedingte» 
Orumlii. 
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läufig  auch  stark  vergrösserte  Läppchen,  die  auch  in  ihrem  Inneren 
eine  vom  normalen  abweichende  Struktur  erkennen  lassen.  Oft  bilden 
>en  solcher  vergrösserter  Läppchen  förmliche  knotige  Einlagerungen 
Hyperplasien).  Andererseits  wuchern  auch  die  Gallen  gange  ebenfalls 
n  Bestreben,  regeneratorisch  neue  Leberzellen  zu  bilden,  wie  dies  ja  auch 
ntwickelungsgeschichtlichen  Entstehungsmodus  der  Leberzelleu  entspricht. 
neugebildete  Bindegewebe  zeigt  daher  eine  grosse  Zahl 
ebildeter  Gallengänge. 

Durch  die  Strukturveränderung  in  der  lieber  kommt  es  bei  der  Cirrhose  pj "rtUdor^ 
ner    Stauung    im    Pfortadersystem,    welche,  nur    zum    Teil     s^^'^^^- 
h  kollaterale  Abfuhr  des  Blutes  ausgeglichen  wird.     Als 
erale  Bahnen  fungieren  die  Venen  des  Ösophagus,  der  Nierenkapsel  und 
^enae    spermaticae,    welche    man    auch   alle   bei    der    Sektion    überfüllt 
;    schon  von  aussen  ist  oft   eine  variköse.  Schlängelung  und  Wulstung 
len    Nabel    umgebenden   Venen    auffallend,    das    sogenannte    „Caput 
iisae".      Da   aber   alle    diese   Anastomosen    nicht    ausreichen,    um    das 
idergebiet  zu  entlasten,  da  in  der  Leber  ein  Teil  der  Pfortaderäste  durch 
Bindegewebe    komprimiert   wird,   vor  allem    aber  viele  Gefässe  zugrunde 
gen  sind  und  die  ganze  Anordnung  der  Gefässe  jetzt  eine  neue  ist,  so 
len    Stauungserscheinungen   in    den    Organen    der   Bauch- 
e,  Magen,  Darm,  Milz  etc.  in  Form  von  Stauungskatarrhen  und  Ascites 
ide;    der    bei    der    Lebercirrhose    in    den    meisten    Fällen    vorhandene 
tumor   ist   nur   zum  Teil   auf   die    Stauung    im    Pfortadergebiet,    zum  Mii^tu»»or- 
aber    auf   primäre,    der  in  der  Leber  wahrscheinlich  koordinierte  binde- 
)ige  Wucherung  in  der  Milz  zurückzuführen  (vergl.  S.  338). 
In  den  gewöhnlichen  Fällen  von  Lebercirrhose  pflegt  biossein  massiger 
rus  aufzutreten,  was  wohl  darauf  bezogen  werden  muss,    dass   mit  der    Icterus. 
»hie    des   Leberparenchyms   auch   die   Gallenproduktion    abnimmt;    dass 
ralle    vielfach    in    den  Leberläppchen    zurückgehalten    wird,    haben   wir 
s    erwähnt     Ein    starke    ikterische    Verfärbung   der  Leber   und    allge- 
m  Ikterus  findet  man  naturgemäss  bei  den  biliären  Formen  der  Cirrhose 
iten). 

Von  dem  der  gewöhnlichen,  sogenannten  atrophischenoder  Laennek-  ^^1^^^^^^ 

Cirrhose  entsprechenden  Bild,  welches  eben  geschildert  wurde,  weichen   ^^JJ^®^*®" 

jre  Formen  interstitieller  Hepatitis  in  mancher  Beziehung  ab;  es 

zunächst  eine  Volumensvergrösserung  des  Organs  dauernd 

eben  bleiben  und  zwar  trifft  das  namentlich  in  jenen  Fällen  zu,  wo  auch 

anter  normalen  Verhältnissen  äusserst  spärlich  vorhandene  intra-acinöse 

jgewebe   an    der  Wucherung  von  vornherein  in  höherem  Masse  beteiligt 

Letztere  entwickelt  sich  zwischen  den  Ix^borzellenreihen,  drängt  diese,  ja 

einzelne  Leberzellen  auseinander  und  steht  mit  dem  gleichzeitig  wuchern- 

inter-acinösen    Gewebe    in    Zusammenhang.     Da    also    gleichzeitig    eine 

r-  und  intra-acinöse    Bindegewobsneubildung    vorhanden  ist,    nimmt 

/^olumen    der  Leber   stark  zu  und  ihr  Gewicht  kann  bis  zu  2 — 4  Kilo 
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vermehrt  werden.     Dabei  bleibt  die  Leber  ziemlich  glatt,  ihre  Konsistenz  ist 
mehr   zäh   als   hart;   häufig   besteht  ein  besonders  hochgradiger  Ikterus.    lo 
manchen  Fällen   zeigt   das   vermehrte  Bindegewebe  eher  den  Charakter  einer 
einfachen,   gleichmässigen   Hyperplasie   (s.  S.  85    ff.)   als   den   einer  stark» 
Granulationswucherung.     Auch    wenn    es    zur    Atrophie    kommt,    entstehen 
meistens    nur   flache   Vorwölbungen   an   der   Oberfläche,   aber   keine  chank- 
teristische  Granularatrophie.     Man  bezeichnet  solche  Formen  auch  als  hyper- 
trophische   Lebercirrhose.     Eine  hypertrophische    Lebercirrhose  kann  oA 
auch  aus  einer  atrophischen  noch  dadurch  bilden,  dass  eine  besonders  hoch- 
gradige regeneratorische  Wucherung  der  Leberzellen,  meist  in  Form 
grosser  in  das  Bindegewebe  eingebetteter  Knoten,  zu  Tage  tritt. 
enese^der  ^^^  Ursachen  der  interstitiellen  Hepatitis  sind  besonders  toxische 

oirrhose.  gtoffe  in  Betracht  zu  ziehen;  seit  langer  Zeit  ist  übermässiger  Alkoholgenuss^ 
insbesondereSchnapsgenuss,  als  hauptsächlichste  Quelle  der  gewöha-- 
liehen  Formen  der  Lebercirrhose  bekannt  imd  damit  stimmt  auch  überein,  das«^ 
die  Erkrankung  besonders  in  Gegenden  auftritt,  in  denen  der  Schnapsgenuss  sebz- 
verbreitet  ist  und  dass  sie  viel  häufiger  bei  Männern  als  beim  weibhcben 
Geschlecht  beobachtet  wird.  Doch  scheint  sehr  langdauernder  anhaltender 
Schnapsgenuss  meist  erst  die  Oirrhose  herbeizuführen.  Die  häufigste  Säafar- 
leber  ist  nicht  die  Cirrhose,  sondern  die  Fettleber.  Viel  seltener  als  ba 
Schnapssäufern  kommt  die  Cirrhose  bei  Biersäufern  vor ;  bei  solchen  finden  sid  i 
dann  besonders  die  hypertrophischen  Anfangsstadien.  Ausser  der  alkoholiselief  j 
gibt  es  noch  andere  toxische  Formen  der  Lebercirrhose,  so  bei  der  Blei  vergi/« 
tung,  bei  chronischer  Phosphorvergiftung,  bei  Intoxikationen  durch  Bai- 
teriengifte  und  im  Gefolge  von  allgemeinen  Infektionskrankheitei; 
besondei-s  ist  in  dieser  Beziehung  die  Syphilis  zu  erwähnen  (s.  unten).  EndW 
kommen  auch  Formen  vor,  welche  sich  an  chronische  Erkrankungen  des  Mag^ 
Darmkanals,  besonders  an  Gastrektasien  anschliessen  und  als  Autoiutoxi- 
kationen  durch  giftige,  im  Magen-Darmkanal  gebildete  Stoffe  gedeafc* 
werden ;  auch  der  Alkohol  wirkt  vielleicht  nicht  direkt  auf  die  Jjeber,  sonda» 
durch  die  von  ihm  hervorgerufenen  Gastro-Intestinalkatarrhe.  Alle  (ü* 
Stoffe  schädigen  zuerst  das  Leberparenchym ,  welches  zugrunde  geht  D* 
proliferativen  und  regeneratorischen  Prozesse  sind  erst  die  Folge. 
irtauung  ^*^  ^®^^   ^^^  Fälle    von  interstitieller  Hepatitis    schliesst  sich  an  döo- 

nische  Gallenstauung  an;  indes  müssen  zur  Grallenretention  wohl  no» 
weitere  Momente  hinzukommen,  um  eine  Cirrhose  hervorzurufen;  als  sol» 
kann  man  in  manchen  Fällen  eine  Infektion  durch  die  G allen wef« 
annehmen.  Es  kommt  zu  Nekrosen  von  Leberzellen  und  Einsats  i^ 
Biiiäro     Binde":ewebe.     Bei    die.ser    biliären  Cirrhose   können   Milztumor  nn« 

Cirrliuse.  '^  ^         . 

Pfortaderstauung  fehlen.     Der    biliären   Cirrhose  gehört  endlich  do* 
ein  grosser  Teil  der  sogenannten  hypertrophischen   Formen    an,    bei  wdcli*  | 
die  Leber  keine  Volumensabnahme  erleidet. 

Über  die  cirrhotischen  Zustände,  welche  sich  an  die  StauungsiD^*' 
ratio n  anschliessen,  siehe  S.  510. 
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Das  neugebildete  Bindegewebe  der  Cirrhose  ist  sehr  reichanelastisohenFascrn.   EUstisohe 

^^Aüdinial  ist  dasselbe   (sowie   auch  die   noch   erhaltenen  Leberzellen)   sehr   ausgiebig   mitpigment  im 
^  neugebil- 

deten 


BlnipigmeDt  (welches  von   ausgedehnten  Blutungen   zurückgeblieben   ist)   durchsetzt.     Man 
«ann  dann  von  Pigmentcirrhose  reden. 


Binde- 
gewebe. 


f)  Infektiöse  Granulome. 

Die  Tuberkulose   kommt   in  der  Leber  als  disseminierte  Tuberkulose 

derselben,  sowie  —  seltener  —  in  Form  grösserer  Herde  (Konglomerattuberkel, 

B>ehe  8.  141)  vor.     Die    disseminierte    Tuberkulose    zeigt    kleine,    meist    mit 

dem   blossen  Auge    nicht    oder    kaum   erkennbare,    seltener  Hirsekomgrosse 

CTOchende,    grau  weisse,    später    verkäsende  Knötchen,    die  oft  selbst  wieder 

AUS  kleinsten,    konfluierenden   Tuberkeln   zusammengesetzt  sind.     Sie  sitzen 

meist    im    interlobulären  Gewebe,   besonders  am   Rande  der  Acini,  selten  im 

lonern  derselben  und  finden  sich  sehr  häufig  bei  irgend  welchen  anderweitigen 

taberkiiilösen  Prozessen  im  Körper,    insbesondere   bei  Tuberkulose   der  Lunge 

oder  der  Knochen. 

I>ie  grösseren  tuberkulösen  Herde  der  Leber  sitzen   ebenfalls  mit  Vor- 
liebe    im    interlobulären   Bindegewebe   und    entwickeln    sich    ebenfalls    meist 
^2  wkandär    im   Anschluss    an  Tuberkulose    anderer  Organe.     Sie   finden  sich 
meist    zu   mehreren   und   erreichen   bis    Erbsengrösse  und  darüber.     Vielfach 
entwickeln    sie    sich    in    der  Umgebung   (nicht  in    der  Wand)  der  grösseren 
O&Uenwege,  da  ja  auch  diese  im  interlobulären  Bindegewebe  gelegen  sind  und 
hechen  dann  in  dieselben  ein,  so  dass  man  an  der  betreffenden  Stelle  einen 
wigen  Knoten  mit  einem,  dem  Gallengang  angehörigen,  von  gallig  gefärbten 
Käsemassen    erfüllten    Lumen    vorfindet.     Man   spricht  dann  von  Cholan- 
fitis  tuberculosa  oder  Gallengangstuberkel. 

Die  Syphilis  tritt  teils  in  Form  einer  mehr  oder  weniger  ausgebreiteten 

interstitiellen  Hepatitis,  teils  in  Form  von  umschriebenen  gummösen 

Neubildungen  (S.  159)  auf ;  häufig  finden  sich  beide  Veränderungen  neben 

•■öander  vor.  Besonders  bei  hereditär  syphilitischen  Neugeborenen  findet 

■'    **a&  ausgesprochene  Formen  hypertrophischer,  intra-acinöser  Cirrhosen 

(8-  521),  welche  meist  gleichmässig  über  die  Leber  ausgebreitet  und  von  einer 

■^i^Aen  Fetteinlagerung  in  die  Leberzellen  begleitet  sind.   Im  Bindegewebe  bilden 

•*5h  häufig  sehr  zahlreiche  Gallengänge  neu;  das  Organ  ist  dabei  ver- 

(P^^9ectf  von  derber  Konsistenz,  aber  glatter  Oberflache ;  häufig  zeigt  es  ein  ge- 

^•^tes,  feuersteinähnliches  Aussehen,    Die  atrophischen  Formen  syphiliti- 

**^  Grrhoee  treten  vorzugsweise  bei  Erwachsenen,  und  zwar  im  Tertiärstadium 

^*  Lues  auf  und  gleichen,  wenn  sie  sich  einigermassen  gleichmässig  über  das 

T^^^  Organ  verbreiten,  den  gewöhnlichen  Formen  der  atrophischen  Cirrhose ; 

^7^   sind  sie  nicht  selten  auf  einzelne  Bezirke  lokalisiert  und  rufen  dann  an 

/"^^^n  besonders  hochgradige  Veränderungen,  namentlich  starke  Einziehungen 

^  ^uten)  hervor. 

Gummöse  Neubildungen  treten  sowohl  bei  hereditärer,  wie  bei  akqui- 
^^^r  Syphilis,    besonders  um  Gefässe    und  Gallengänge  auf  und  bilden  im 
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Syphilitische   Leberclrrhose. 

ii  L«berka]»so1 ;  f'  vertMcktt^s  portAlea  Bindegowtibcü  mit  vitwm  gv&Amuren 

Herd  b«i  g,  dadlber  «ino  Eindehiuiig  d«r  Oberfl&cbe  <;  t  Luliorptirenchym; 

c  (jeflUae. 


^ 
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lisfer  Furchen  äussern.  Sinti  zwei  oder  mehrere  solcher  Furchen 
Bnäer  vorhanden,  so  v^  in!  da^  Lebergewebe  zwis^^hen  ihnen  eingezogen 
ler  Leberrand  gelappt  (,,Hepiir  lobatum**)'  Be.^onders  findet  sich 
ppung  am  unteren  Lebermrirl  und  in  der  Umgebung  des  Ligamentum 
riuni,  an  welcher  Stelle  nuch  tue  Gummen  mit  Vorliebe  sitzen.  Bei 
lieh  gelegenen  ProKessen  der  Art  beteiligt  sich  regelmässig  auch  die 
indem  sie  sich  an  den  Furchen  verdickt  und  teilweise  mit  den  um- 
I  Organen  verwächst  (Perihepatitis  fibrös  a). 
hr  häufig  besteht  neben  den  käsigen  und  fibrtis  umgewandelten 
eine  mehr  oder  minder  ausgebreitete  diffuse  <^trrhof*e.  Zu  den  ge- 
Prozessen können 
Her  andere  Venvn- 
I,  n amen tlicliG allen  - 
und  Ikterus,  sowie 
degeneration  hinzu- 

stiiiomyeotisclie 

»  finden  sich  :?elten 
»eher.  Der  Pilz  ist 
leisl;  vom  Darm  aus 
ngen. 

rmphatisclie  Ein- 
igen kommen  in  der 
ü  Form  unii^chrle- 
mteracinofl  ge- 
r,  meist  zunächst 
(er  (Form  der  Glis- 
[  Kapsel)  Herde  oder 
ir  Infiltrate  l>ei 
mie  —  hei  der 
läsÄ  auch  die  Ka- 
m  strotzend  mit 
Dvten       gefüllt 

dasa  die  Le  herz  eilen  durch  Druck  atrophieren  können  — 
eudoleukämie  vor.  Ähnliche  kleine  aus  Lymphocyt^n  bestehende 
hen  (Lymphome)  treten  bei  Infektionskrankheiten,  besonders 
und   Diphtherie,  in  der  Leher  multipel  auf. 


He&tr 


AciiUii' 


Lyniphati- 
Bclw  Eii»- 
l*gßningeii. 


Fig.  290. 

Leukämie  der  Leber  (^^). 

Die  KHpill&ren  eiDÜ   »trotzend  mit  L«ukof>tcii  ia]  geitkMi;  di« 
Lebeixelleiii  {(')  dureh  Dmek  ntrophisdb. 


Ikde] 


g}  VerletsGuugreii  und  Wundlieüung.  g)  ver- 

shnte  Verletzungen  der  Leber  endigen  nieist  durcb  die  mit ^^^heUunJ. 


rbundene  Blutung  tödlich;  da  die  Leher  durch  eine  gewisse  Bruch igkeit 
Irebes  zu  ZerreiBsungen  disjjoniert  ist,  so  konimen  Rupturen  derselben 
ismässig  leicht  durch  äuösere  Gewaltein  Wirkungen,  auch  ohne 
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Verletzung  der  Bauchdecken  zustande;  auch  als  Effekt  forcierter  Extn 
des  Fötus  kommen  Leherrupturen  vor. 

Die  Heilung  von  Leber  wunden  erfolgt  durch  Bildung  einer 
gewebigen  Narbe,  eventuell  unter  Organisation   des   etwa  vorhandenen 
gerin nsels.     Im    Gefolge    von   Zerreissungen   von   Lebervenen  kommt 
Leberverletzungen  gelegentlich  zu  Embolie  von  Leberzellen  in  ai 
Organe. 

h)  Hyper- 

^s^hwfiute.  h)  Hyperplastische  Prozesse;  Geschwulste. 

So^Me  Hypertrophie    der   ganzen    Leber  kommt  (manchmal  mit  Gly 

Infiltration  verbunden)  bei  Diabetikern  vor.  Eine  regenerative  H 
plasie  tritt  in  grosser  Ausdehnung  bei  Verlust  von  Leberparencfayi 
man  kann  z.  B.  bei  Kaninchen  bis  zu  ^/s  der  I^ber  operativ  entferne 
findet  nach  einigen  Wochen  das  Volumen  derselben  fast  vollkommen 
hergestellt,  indem  der  zurückgebliebene  Rest  des  Lebergewebes  eil 
sprechende  Vergrösserung  durch  Hyperplasie  seiner  Acini  und  Vena 
ihrer  Zellen  erfahren  hat  Auch  beim  Menschen  ist  die  Fähigkeit  d 
generation  der  Leber  eine  grosse,  doch  werden  grosse  Substanzverluste 
nach  Trennen  durch  Narbengewebe  gedeckt  Vikariierende  r^enerat 
Hypertrophien  spielen  dagegen  eine  wichtige  Rolle  bei  vielen  Erkrank 
in  deren  Verlauf  Lebergewebe  zugrunde  geht;  man  trifft  einzelne  veigr 
Lappchen  und  ganze  Gruppen  von  solchen,  welche  offenbar  eine  kono 
8?to°rche  satorische  Hypertrophie  aufweisen,  bei  akuter  gelber  Atrophi 
Hyper-  Le her cirrhose,  beim  Echinococcus,  Gummiknoten  der  Leb 
Die  Regeneration  geht  sowohl  von  den  erhaltenen  Leberzellen  al 
von  den  Gallengangsepithelicn  aus,  welche  ja  auch  bei  der  embiyc 
Entwickelung  in  Lcberzellen  übergehen  (s.  auch  unter  Cirrhose).  Gruppen  I 
trophischer  Acini  treten  manchmal  bei  C  i  r  r  h  o  s  e ,  als  erbsengrosae  bis  k 
grosse  Knoten  hervor,  welche  ohne  scharfe  Grenze  in  die  Umgebung 
gehen  oder  sich  mehr  oder  weniger  von  derselben  absetzen ;  in  ihrer  Sr 
zeigen  sich  häufig  Abweichungen  vom  normalen  Lebergewebe,  mdm 
einzelnen  Zellen  grösser,  oft  nicht  mehr  zu  Balken,  sondern  mehr  dr 
Knotige  schlauchartig  angeordnet  sind.  Man  bezeichnet  solche  Formen  als  jjkMi 
piMfeii.  Hyperplasien^^.  Ähnliche  umschriebene  Knoten  werden  gelegentlieh 
in  sonst  normalen  Lebern  gefunden,  wo  man  sie  also  nicht  als  k(0 
satorische  Hyperplasien  auffassen  kann ;  sie  beruhen  wohl  auf  angebon 
Anomalien.  Sind  die  Abweichungen  der  Zellanordnung  von  dem  non» 
Leberbau  deutlieh  und  tritt  diis  Gebilde  deutlich  als  Tumor  auf,  ^ 
Adenome,  ^i^f^j  atypische  Epithelwucherungen    aufzuweisen,    so    wird   von  AdCBO* 

sprochen. 
cScSome  ^^   primäre   Carcinom    der  Ivol)er  ist  selten ;    es  nimmt  sein«  ^ 

gang  meist  von  den  kleinsten  G  allen  gangen ,  seltener  von  den  Leb*** 
selbst  Ihrer  Struktur  nach  gleichen  die  Carcinome  entweder  den  A*«*' 
d.  h.  sind  drüsig  gebaut  („maligne  Adenome"  S.  188),  oder  sie  p^ 
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1  alveolären  Bau  mit  zum  Teil  kompakten  Zellnestern  über  (Adeno- 
oinome,  8.  211),  oder  endlich  es  handelt  sich  um  einen  aus  kleinen 
en  Zellhaufen  zusammengesetzten  Mcdullarkrebs.  Die  mit  Hohl- 
ten  versehenen  Tubuli  sind  von  den  Gallengängen  und  die  Carcinome, 
lenen  sie  sich  allein  oder  mit  soliden  S^ellmassen  vermischt  finden,  sind 
'  wohl  zunächst  ebenfalls  von  den  kleinen  Gallengängen  abzu- 
L  ;  die  nur  aus  soliden  Massen  bestehenden  Carcinome  dagegen  leiten 
^v^ohl  von  den  Leberzellen  selbst  ab  und  stehen  somit  den  zuletzt 
iriebenen  knotigen  Hyperplasien  und  Adenomen  nahe  bezw.  gehen  aus 
i  hervor.  Zum  Unterschied  von  ihnen  finden  sich  aber  Durchbrüche  in 
m  und  Metastasen.  Das  Lebercarcinom  findet  sich  fast  ausschliesslich 
-«ebercirrhose ;  diese  ist  auf  jeden  Fall  als  auslösende  Ursache  anzusehen. 
Liebercarcinome  treten  in  Form  solitärer  oder  multipler  Knoten  oder  end- 
in ganz  diffuser  Weise  auf;  in  letzterem  Falle  zeigt  die  lieber  zuweilen 
clas  blosse  Auge  (und  eventuell  zunächst  auch  für  die  mikroskopische 
-t^uchung)  das  Bild  einer  hypertrophischen  Cirrhose,  nur  dass  das  massen- 
üeugebildete  Bindegewebe  überall  gleichmässig  von  kleinen  Krebsnestern, 
'Von  Lebergewebe  durchsetzt  ist. 

Vielfach  verbreiten  die  Carcinome  der  I-#eber  sich  innerhalb  der  Pfort- 
iste,  so  dass  die  Carcinomnester,  die  man  auf  Durchschnitten  vorfindet, 
bei  genauerem  Zusehen  zum  grossen  Teil  als  Ausfüllungen  von  Blut- 
öaen  erweisen  (krebsige  Thromben). 

In   der   Leber  kommen    vor  allem  von  den  Gallengängen  abzuleitende 

teil   vor.  Cysten. 

Ist  eine  Leber  von  reichlichen  kleinen  cystischen  Hohlräumen  durch- 
t,  so  spricht  man  von  einer  „Cystenleber".  Diese  sind  angeboren,  ^[®^®°' 
imen  sehr  häufig  gleichzeitig  mit  einer  analogen  Veränderung  der  Nieren 
und  sind  ebenso  zr  erklären  (s.  dort).  Die  Cysten  liegen  im  periportalen 
d^ewebe  und  weisen  einen  klaren,  wässerigen  Inhalt  auf;  die  Leberober- 
ihe  wird  durch  grossere  Cysten  mehr  oder  weniger  vorgewölbt.  Die  Ver- 
sserung  der  Leber  kann  dabei  so  bedeutend  werden,  dass  sie  ein  Geburts- 
demis  darstellt. 

Von    Bindegewebsgeschwülsten    finden    sich    in    sehr    seltenen    Fällen 
'kome;  sehr  häufig  kommen  dagegen  kavernöse  Angiome  in  der  Leber  |^^J^®- 
(8.  179). 
Geschwulstmetastasen  —  meist  Carcinome  und  Sarkome  —  können  Geschwuist- 

metafltasen. 

Seltener  —  per  continuitatem  z.  B.  vom  Magen  her  oder  durch  die  Leber- 
He  oder  von  der  Pfortader  aus  in  die  Leber  gelangen,  ersteres,  nachdem 
Cfeschwulstkeime  die  Lungenkapillaren  passiert  haben,  aus  irgend  einem 
^iei  des  grossen  Kreislaufes,  letzteres  am  häufigsten  vom  Magen,  vom 
•H  oder  dem  Pankreas  her.  Wegen  der  Häufigkeit  der  primären  Car- 
^tiie  an  diesen  Stellen  ist  das  auf  dem  Wege  der  Vena  Portae  die  Leber 
Gierende  sekundäre  Carcinom  derselben  so  überaus  häufig 
das  um  so  mehr,    als  in    der  Leber   infolge   ihrer   Zirkulationseigentüm- 
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Jchkeiten  alle  Gelegenheiten  zur  Entwickelung  reichlicher  Metastasen  g^ct 
sind.    So  treten  die  sekundären  Lebercarcinome  oft  weit  mehr  als  der  primiffr-  "= 
Krebs  z.  B.  des  Magens  hervor.     Häufig  ist  die  ganse  Leber  von  unzähligeD     ^ 
Metastasen  durchsetzt^  die  Mitte  des  einzelnen  Tumorknotens  wird  oft  wkm-    ^ 
tisch,    sinkt  unter  der  Lerosa  ein  und  bildet  so  eine  nabelartige  Delle.    Am 
Rande  des  Carcinoms  flachen  sich  die  Leberepithelien  infolge  der  RompreMkm 
zu   dünnen   konzentrisch   geschichteten  Reihen    ab.     Als  Vermittler  zwischen 
dem  Priniärtunior  und  der  Lebennetastase  kann   man   oft  einen   Einbruch 
eines  carcinomatösen  Herdes,  so  einer  carcinomatösen  Lrmpli- 
drüse,   in  einen   grösseren  Pfortaderast   mit  Tumorthromboi« 
beobachten.     Bricht  in  der  Leber  ein  Carcinom  in  die  Lebervene  durdi,  » 
kann  es  zu  weiteren  Metastasen  in  die  Lunge  kommen. 

Ausser  den  in  Knotenform  die  Leber  durchsetzenden  Tumoren  gibt  «^^. 
noch  ein  mehr  diffuses  Lebercarcinom,  bei  dem  dieses  sich  in  ^sjm. 
zwischen  den  Leberzellen  gelegenen  Kapillaren  ausbreitet 

In  der  Leber  treten   häufig,   besonders   unterhalb  der  Seron,    kleine,   graue,  rosA^ 
Knötchen  auf,  welche  mikroskopiM^h  aus  Bindegewebe  und  gewucberten  Gallen.  ^ 
gangen   l)estchen.     Das  eigentliche  I^bcrparenchyin   fehlt   hier;  Bindegewebe  iat  an  A»« 
Stelle  getreten,  die  Gallengänge  sind  vikariierend  gewuchert;   also   eine  Art   circanuerifb»%^ 
Cirrhose.     Zum  Teil  handelt  es   sich    um   die  Folge   ungenügender   lokaler  eDtwiekelncig^ 
geschichtlicher  Anlage,    zum  Teil   um   abgelaufene  Prozesse,  welche   das  Lebergewebe 
st/)rten,  so  geheilte  Tuberkel  oder  kleine  Gummata  oder  abgestorbene  PenUMtoroen. 


i)  Parasiten.  1)  Parasiten. 

kiJk£n'  ^^"  tierischen  Prtrasitcn  ist  der  Echinococcus  (s.  8.  296)  der  wichtipi  | 

Er  kommt  in  zwei  Formen  vor,  aU  Echinococcus  unilocularis  (hjdiij- , 
dosus)  und  als  Echinococcus  multilocularis  (alveolaris).  Ersterer biUr^  | 
in  der  Leber  eine  bis  walnussgrosse  oder  grössere  Blase,  die  von  einer  Ki^ 
gewebskapsel  und  der  deutlich  gescliichteten  Chitinkapsel  des  Echinoeoeet^ 
gebildet  wird  und  in  ihrem  Innern  klare  Flüssigkeit  und  Bnitkapseln  ■> 
Skolices  enthält  Der  Alveohu-echinococcus  durchsetzt  mit  zahlreichen  kWi* 
etwa  bis  erbsengrossen  Hohlräumen  das  Lebergewebe;  dieselben  sind  dv*' 
falls  von  einer  Chitinkapscl  um^ben  und  durch  Bindegewebe  vereinigt 

Die  Folgen  di^r  Echinokokkenansiedelung  sind  Kompression  od 
Atrophie  des  Lebergewebes,  welche  freilich  vielfach  durch  hypertrophi*^ 
Vergrösserungen  einzelner  Läppchen  und  ausgedehnter  Leberbezirke  koap* 
siert  wird.  Folgezustände  sind  Ikterus  durch  Kompression  von  Gallengaof^ 
Durch  bruch  in  solche  oder  in  andere  Hohlorgane  oder  die  Baucbhöble o'' 
endlich  die  Cava  inferior  mit  Verlegung  des  rechten  Herzens  oder  Evbdi 
der  Lun^eiiarterie.  Durcli  Infektion  von  Gallengängen  oder  vom  Blot0  ^ 
können  P>hiiiokokken  auch  vereitern.  Abgestorbene  Echinoooocusblasen  InU^  | 
geschrumpfte,  derbe  fibröse  Massen    mit   eingedicktem    kaseahnlichem  W  | 

Andere     Von  andcR^i  Parasiten  kommen  in  manchen  Fällen  der  Cysticercns  c«H*J 

Paraniten.  ^  ^^1 

losae,  das    Distomum   hepaticum  und  D.  lanoeolatum  (in  der  GiU^ 
blase),   Pentastomum   den ticulatum,   der  Ascaria   lumbricoÜ* 


^a£jlk 
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Dann  her  eingewandert)  und  Coccidien  (beim  Kaninchen    weit  häufiger 
'^im  Menschen)  vor.     (I.  Teil,  Kap.  V.) 

k)  Gallenwege  und  Gallenblase.  wege^und 

Gallcnblojto. 

Einen  sehr  häufigen  Befund  bilden  innerhalb  der  Gallenwege,  namentlich 
bm.alb  der  Gallenblase  selbst,  Konkremente,    sogenannte  Gallen-     Gaiien- 

8b61l10» 

^S,  welche  zu  sehr  mannigfachen  Folgezuständen  führen  können;  die 
^n  der  in  der  Gallenblase  und  den  Gallenausführungsgängen  vorkommen- 
krankhaften  Veränderungen,  namentlich  jene  entzündlicher  Art,  können 
Lxn  Anschluss  an  Gallensteine  entwickeln. 

Manchmal  bilden  die  Gallensteine  bloss  hirsekomgrosse  oder  noch  kleinere      ^er- 

°  schiedene 

kel,   die  oft    in  ungeheurer  Masse  vorhanden   sind  (Gallengries);   in^^™®°"»^ 
r^n  Fällen  kann  ein  einzelner  Gallenstein  so  gross  werden,   dass  er  die^""™™®"- 

o  '  Setzung 

ö     Gallenblase  vollkommen  ausfüllt     Solche   Konkremente   haben  meist  derselben. 

eiförmige  Gestalt  und  können  selbst  Hühnereigrösse  und  mehr  erreichen, 
sx'lialb  der  Gallengänge  gelegene  Steine  können,  der  Form  des  von  ihnen 
[efüllten  Raumes  entsprechend,  zylindrisch,  walzenförmig  oder  sogar  ver- 
igt  sein ;  die  innerhalb  der  Gallenblase  vorkommenden  Konkremente  sind 
düch  oder,  wenn  sie  sich  zu  mehreren  nebeneinander  gebildet  haben,  von 
Ager  bis  polyedrischer  Form  oder  facettiert,  was  durch  gegenseitige  An- 
isung  der  einzelnen  Konkremente  aneinander  während  ihres  Wachstums 
iingt  wird.  Die  Oberfläche  ist  in  diesem  Falle  glatt,  sonst  oft  höckerig. 
6  Farbe  der  Gallenkonkremente  wechselt  zwischen  schwarz-grün  bis  gelb  oder 
iss;  ebenso  ist  auch  die  Konsistenz  derselben  sehr  verschieden.  Was  ihre 
ömische  Zusammensetzung  betrifft,  so  sind  zwei  Hauptbestandteile  zu  nennen : 
lirubinkalk  und  Gholestearin,  wozu  noch  andere  Kalksalze,  nament- 
h  kohlensaurer  und  phosphorsaurer  Kalk  kommen.  Alle  Gallensteine  haben 
Herein  organisches  Gerüst,  welches  bei  der  Steinbildung  imprägniert  wird, 
«reinen  Cholestearinsteine  sind  sehr  leicht,  oft  leichter  als  Wasser,  sodass 
^  auf  demselben  schwimmen,  von  heller  Farbe,  weich,  leicht  schneidbar  und 
fdrückbar;  die  Bruchfläche  zeigt  einen  eigentümlichen,  glimmerähnlichen 
lanz  und  meist  eine  radiäre  Zeichnung,  oft  auch  eine  konzentrische  Schich- 
Dg.  Durch  mikroskopische  Untersuchung  kleinster  Partikel  lassen  sich  Chole- 
*rin-Tafeln  nachweisen.  Die  Pigmentsteine  sind  meistens  klein,  schwerer 

die  vorigen,  gelblich  bis  schwarz,  und  bestehen  vorzugsweise  aus  Bilirubin- 
^k  mit  wenig  Biliverdin,  ihre  Oberfläche  ist  oft  höckerig,  maulbeerförmig. 
^tau8  die  meisten  Gallenkonkremente  sind  aus  Gholestearin  und  Bili- 
^inkalk  gemischt  und  zwar  meist  so,  dass  der  dunkelgefärbte  und  festere  Kern 
Steines  aus  Bilirubinkalk  und  eingedicktem  Schleim  besteht  und  sich  um 
^ben  herum  eine  Rinde  von  Gholestearin  gebildet  hat.  Es  kann  um 
•^Ibe  noch  eine  äusserste  Schicht  von  Bilirubinkalk  oder  anderen  Kalk- 
■^  voriianden  sein  oder  der  ganze  Stein  sich  auf  der  Schnittfläche  mehr- 
^   geschichtet  erweisen.     Steine,    welche    hauptsächlich   Kochsalze   (kohlen- 

^«hmaas,  PathologiBche  Anatomie.   Spezieller  Teil.   8.  Aufl.  34 
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sauren  und  pbospborsauren  Kalk)  enthalten,  sind  selten ;  sie  sind  hart» 
von  heller  Farbe,  höckeriger  Oberfläche  und  kreidiger  Bruchfläche. 
Ätiologie  £)je  Entstehung  der  Gallensteine  ist  keineswegs  völlig  aufg 

Wahrscheinlich  kommen  für  ihre  Bildung  in  erster  Linie  katarrhaliscl 
krankungen  an  der  Schleimhaut  der  Gallenblase  und  Gallen wege  mit& 
und  Zersetzung  der  Galle  in  Betracht,  wobei  einerseits  aus  disquamiort 
generierenden  Epithelien  Gholestearin  gebildet  und  in  die  Galle  abgesc 
anderseits  durch  eiweiss-  und  schleimhaltiges  Sekret  eine  AusfiUui 
Gholestearin  und  Bilirubinkalk  bewirkt  wird,  wobei  diese  Stoffe  d 
organischen  Abscheidungen  gebildete  Grundgerust  des  Steines  inkn 
und  Beimengungen  von  phosphorsauren  und  kohlensauren  Salzen  ei 
Befördert  wird  die  Ausfällung  der  Konkremente  durch  die  Stagnati 
Galle,  welche  ihrerseits  Zersetzung  der  letzteren  zur  Folge  haben  und  d 
auch  ihrerseits  wieder  katarrhalische  Reizung  der  Schleimhaut  verai 
kann;  vielleicht  spielen  auch  Bakterien  (Bacterium  coli)  eine  Rolle 

Sehr  häufig  werden  Konkremente  in  der  Gallenblase  gefunden, 
dass  während  des  Lebens  irgend  welche  Symptome  auf  ihre  Anweseohc 
gedeutet  hätten;  kleinere  Gallensteine  können  auch  durch  den  Ductus 
dochus  in  den  Darm  abgehen  und  unter  Umständen  krampfartige  Schi 
®**^j^","^*"" hervorrufen ,  Gallensteinkolik,  doch  ist  diese  wohl  zumeist  ai 
die  Gallensteine  begleitende  Entzündung  der  Gallenwege  zu  beziehen. 

Bleibt  ein  Gallenstein  in  den  Gallenwegen  stecken,  so  kommt  es,  wei 

zu8U?nde    ^^men  vollständig  verlegt  ist,  zu  Folgezuständen,  die  je  nach  der  Std 

*^*8t^no^"  Verschlusses  verschieden  sind.    Findet  eine  Verlegung  des  Ductus  cjsticus 

so    kann    keine    Galle   mehr   in   die  Gallenblase  überfliessen,  dagegen 

in  deren  Lumen    hinein    eine    infolge   des   gleichzeitig   bestehenden  Ka 

meist  sogar  gesteigerteSchleimabsonderung  statt ;  während  die 

vorhandene  Galle  nach  und  nach  völlig  resorbiert   wird,    dehnt 

die  Blase  durch  zunehmende  Füllung  mit  schleimig-wässeriger  Flüssigkeit 

veä^r   ^"^  '^^^*'  ^^^»  ^^^  Zustand,  welcher  als  Hydrops  vesicae  felleae  baei 

foUeae.     ^^j^j     Jq  anderen  Fällen  kommt  es  umgekehrt  zu  einer  fibrösen  Entar 

und  Schrumpfung  der  Gallenblasenwand,  wodurch  die  Blase sd 

lieh  vollkommen  veröden  und  ihre  Wand  sogar  verkalken  kann.  Oft 

sie  dann  einen  eingedickten,  mörtelartigen  Inhalt.    (Über  eiterige  Entiüo 

der  Gallen  wege  siehe  unten.) 

Verlegt  ein  Gallenstein  den    Ductus   choledochus   oder  den  Dudai 

paticus,  so  kommt  es  zur  Hinderung  des  Gallenabflusses  aus  der  Leber  u" 

Ikterus.    Ikterus.    Bei  dauernder  Gallenstauung  kommt  es  vielfach  zur  Er  weite' 

rung^der   ^^^  gesamten,  hinter  der  Verschlussstelle  gelegenen  Abschnitte  der  Galien' 

Gallenwege.  yjj(j  Füllung  derselben  mit  stagnierender  Galle,  manchmal  auch  nicysti« 

Erweiterung  eines  Ganges  an  der  Stelle  des  Hindernisses.     Selbst  die  f«> 

Gallengänge   sowie    die  eigentlichen    Gallen  kapillaren  findet  man  oft  ^ 

erweitert;    vielfach  kommt  es  in  solchen  Zuständen  zu  einer  erheUicheo 
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dickung  an  den  Wänden  der  Gallengange,  zu  Bindegewebswucherung  in  ihrer 
Umgetmng  (Pericholangitis  fibrosa),  manchmal  auch  zu  einer  ausgebildeten  choUngitis 
biliä.x-€n  Lebercirrhose  (s.  8.  522),  besonders  wenn  unter  dem  Einfluss  der     g^f^" 
Gallen  Stauung  im  Lebergewebe   hie    und   da   multiple   herdförmige  Nekrosen   ^i"*!»®»«- 
ent8ta.nden  waren,  die  dann  durch  Narbengewebe  geheilt  werden.    Das  Leber- 
gewel>e    nimmt    infolge    der   Gallenstauungen    besonders    in  den  Centren  der 
Liapi>chen  eine  gelbgrüne  ikterische  Färbung  an. 

An  der  Stelle,  wo  der  Stein  der  Schleimhaut  aufliegt,  kommt 
es  baufig  zu  Nekrose  und  daraufhin  zu  Narbenbildung.  So  kann  der 
Stein  fest  umwachsen  werden.  Legen  sich  Gallensteine  zwischen  Falten 
der GallenblasenBchleimhaut,  so  können  hier  divertikelartige  Ausbuch- 
tungen entstehen.  Doch  können  sich  die  Steine  auch  in  jenen  Ausbuch- 
tangen (s.  o.)  wahrscheinlich  schon  bilden.  Die  Muskularis  der  Gallenblase 
kypertrophiert  häufig. 

Von  grosser  Wichtigkeit  sind  unter  Umständen  auch  andere  lokale  p^^! 
Polgezustände,  die  sich  an  der  Stelle  der  Gallensteinbildung  entwickeln.  In  ««»^tode. 
"öT  Gallenblase  verursacht  dieselbe,  ebenso  wie  auch  in  den  Gallengangen,  sehr 
aÄufig  katarrhalische  Entzündungen,  Cholecystitis.  Hierbei  sind  die  so-  g^^Jj^ 
^  Jönannten  Luschkaschen  Gänge  von  Wichtigkeit.  Epitheleinsenkungen 
'^  die  Muskelschicht  meist  in  Beziehung  zu  Gefässdurchtritten.  Diese  Epithel- 
I  ftnsenkungen  werden  bei  der  Druckerhöhung  im  Innern  der  Gallenblase  bis 
'Ui  die  Bindegewebsschicht,  welche  aussen  von  der  Muskularis  liegt,  vor- 
.  Betrieben.  Kommt  es  ausser  zur  Steinbildung  zu  deutlicher  Entzündung  der 
Qallenblasenwand,  so  wuchern  jene  Epithelgänge  auch  aktiv.  Es  bilden  sich 
^■•Wreiche  Drüsen,  welche  viel  Schleim  sezernieren,  Epithelien  abstossen  etc. 
püiese  können  ihrerseits  wieder  zur  Vergrösserung  und  Anbildung  neuer  Lagen 
•ö  die  Konkremente  Veranlassung  geben.  Auch  die  Entzündungsherde 
F.  liegen  mit  Vorliebe  an  der  Stelle  jener  Luschkaschen  Gänge,  öfters 
*=*:  «ommt  es  auch  zu  ausgedehnteren  atrophischen  und  indurierenden  Prozessen  in 
B*:  Oer  Wand  der  Gallenblase,  so  dass  das  Lumen  mehr  oder  weniger  vollkommen 
•^  obliteriert  (s.  o.);  anderseits  kann  sich  unter  dem  Einfluss  der  vom  Darm  her  in 
tvr  die  Galle  gelangten  Bakterien,  unter  welchen  namentlich  das  Bacterium  coli  eine 
!•  S^osse  Rolle  spielt,  eine  diphtherisch-eiterige  Entzündung  entwickeln, 
*  ;  ^"ölche  unter  Umstanden  zur  Perforation  der  Gallenblase  führt.  Letztere  er- 
.  r.  «>igt  in  den  meisten  Fällen  in  das  mit  der  Gallenblase  adhärent  gewordene  Duo- 
Cienuuj  oder  Colon  transverum,  seltener  in  den  Magen,  das  Ileum  oder  andere 
.  "^  -•^ÄUcheingeweide.  Derartige  Adhäsionen  sind  Folge  fibröser  Entzündungsprozesse, 
h'  ^^^he  von  der  Wand  der  Gallenblase  (s.  o.)  auf  die  Serosa  anliegender  Bauch- 
:-•-  ^  '^getyeide  übergegriffen  haben  (Pericholecystitis  adhaesiva).  Beim  Durch-  ^'cy^Jitig' 
F^  ^öeh  durch  solche  Verwachsungen  und  Perforation  der  Gallenblase  in  andere  »«i^aesiva. 

'i ,?^organe  entstehen,  da  die  Perforationsstelle  in  der  Regel  sich  nicht  wieder 

•' f^  rT^*^^88t>    sogenannte  Gallenblasenfi stein.     Auf   diesem  Wege   können     ^1*8«"- 
j  .^j^^t  grosse  Gallensteine    in   den   Darm    entleert   werden,   unter  Umstanden     ^«toin. 
■^.  -^^^    sogar   hier   noch   eine  Verlegimg  des  Lumens  und  Darm  verschluss  zur 
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Folge  haben.  Sehr  selten  erfolgt,  nach  vorhei|2;ehender  Verwachsung  d^ 
Gallenblase  mit  der  vorderen  Bauchwand,  die  Bildung  einer  Fistd  un«« 
direkte  Entleerung  von  Gallensteinen  nach  aussen.  Bleiben  Adhäsionen  de^ 
Gallenblase  mit  der  Nachbarschaft  aus,  so  erfolgt  die  etwa  eintretende  Per 
foration  in  die  Bauchhöhle  hinein  und  hat  dann  eine  tödliche  Peritonitis 
zur  Folge. 

In   anderen  Fällen   entwickelt  sich  im  Anschluss  an  Gallensteine  eine 
diffuse  eiterige  Infdtration  der  Gallenblasenwand  mit  starker  Schwellung  nid 
cystitiV    Verdickung  derselben,   Cholecystitis   phlegmonosa,   oder   ein  staikoi 
^n^oSu**"  eiteriger  Katarrh   derselben;   ist   in   letzterem    Falle  gleichzeitig   durch  Ver- 
schluss des  Ductus  cysticus  der  Eiterabfluss  verhindert,  so  wird  dii 
Blase  durch  den  sich  ansammelnden  Eiter  stark  ausgedehnt  und  es  entsteht  eil 
d«"SaiUn- ^^8^^^*^°^*^  ^"*Py®"*  ^®^  Gallenblase,  welches  ebenfalls  zur  Perf orati(K 
bUse.     derselben  führen  kann. 

Im  wesentlichen    analog   sind   die  Veränderungen,    welche  Gallenstein 
an  der  Wand  der  Gallengänge  hervorrufen   können:   Drucknekrose,  flu 

Cholangitis  ^Qujujjgen    (Cholangitis),    darunter    auch    eiterig -diphtherische   Proie^ 
unter  Umständen  Bildung  umschriebener  Abscesshöhlen,    von    grösserer  ^jig 
dehnung,   wenn   auch  die  Umgebung  des  Gallenganges  mit  affiziert  und  e». 
geschmolzen  wird.     Öfters   entstehen   in  dieser  Weise  multiple  LeberabscM 
(S.  517),  während  gleichzeitig  das  Lumen  der  Gallen wege  bis  in  die  ft 
Äste    derselben    mit   eiteriger   Masse   erfüllt   wird.      Auch   von   dem 
choledochus   aus   können  Perforationen    in    andere  Organe,    respektive  iDiÄ| 
Bauchhöhle  zustande  kommen.     Der  Stein  kann  so  direkt   ins  DuodeDomii 
der  Nähe   der  Papille   perforieren,    nachdem   er  im  Ductus  choledochus,  trf 
er   ihn    seiner  Grösse  wegen    nicht  passieren  konnte,    fest  eingekeilt  geweÄ 

^!L^aT®  Eine  weitere  Gefahr  bieten  die  Gallensteine  für  die  Gallenblase  d«iaiA 

im  An- 

"^en*°  ^^®®  ^^^^  ^^^  Carcinome  an  sie  anschliessen  (s.  u.). 

stelDe. 

Entzün-  Auch  ohne  die  Mitwirkung  von  Gallenkonkrementen  tni« 

düngen    der  ,  ,  ^__ 

GaUenwege  in   den    Gallen  wegen   entzündliche  Prozesse   verschiedener  Art,  W» 

ohne  Kteine.  ,  • 

rhalischen,  diphtherischen  oder  eiterigen  Charakters  auf,  und  zwar  ist  aoc&B 
diesen  Fällen  die  Quelle  der  Infektion  vielfach  im  Darm  nisach«    |^ 
von  dem    aus  Bakterien,   namentlich   das   hier   so   wichtige  Bacteriflir 
coli  in  den  Ductus  choledochus  übertreten.     Auch  tierischeParasi t«»» J 
besonders   Spulwürmer,    können    vom  Darm   her   in   die  Gallenw^  "^J 
wandern  und  hier  in   ähnlicher  Weise   mechanisch   reizen   und  Entiün<iBP| 
prozesse  hervorrufen  wie  die  Gallensteine. 

Eine   sehr  häufig   auftretende   katarrhalische   Entzündung  istjeM^j 
untersten    Teile    des  Ductus   choledochus;    sie   ist   in    der  R^;el  Folg»  ^ 

du^enai-  G^stro-duodenalkatarrhcs,  der  vom  Darm  her  auf  den  Ductus ■'' 
^*iSenir'*  &^^^^  ^"^   durch   Schwellung  seiner  Schleimhaut   oder  Bildung  eines  * 

catarrhaUa.  geh  igi,,^  pfropf  es  an  der  Ausmündung  desselben  an  der  Papille  sein  I^ 
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sciiliesst  und  den  Abfluss  der  Galle  hindert  Die  Folge  dieses  Zustandes 
der  gewöhnliche  Icterus  catarrhalis.  Bei  dem  schwachen  Druck,  unter 
bem  die  Gralle  abgeschieden  wird,  ist  sie  nicht  imstande,  einen  auch  nur 
r^«n  Widerstand  zu  überwinden  und  staut  sich  schon  bei  geringen 
ef  nissen  in  der  Leber  an,  wodurch  sie  zur  Resorption  kommt  (S.  319  ff.). 
:Eft.det  man  in  der  Papille  oder  im  Ductus  choledochus  den  Schleimpfropf, 
^:x  das  Hindernis  für  den  Gallenabfluss  gebildet  hatte,  und  welcher 
durch    leichten    Druck    auf    die    Gallenblase    nicht    entfernt    werden 

^Von  anderen  Darmaffektionen,  an  welche  sich  entzündliche  Prozesse  in 
S-  allenwegen  anschliessen  können,  ist  besonders  der  Typhus  abdominalis 
^ mhnen ;  im  Verlauf  desselben  finden  sich  nicht  selten  Typhusbazillen 
^  T  Gallenblase,  wo  sie  eine  starke,  sogar  eiterige  Cholecystitis  her* 
F^n  können. 

^uch  auf  dem  Blutwege  können  Entzündungserreger  in  die  Gallenblase 
3^ allen wege  gelangen;  hierauf  sind  grösstenteils  die  Entzündungen  zurück- 
ircn,  die  sich  im  Verlauf  anderer  allgemeiner  Inf ektionskrank- 
^  n  an  jenen  Teilen  einstellen. 

Aus  dem  Mitgeteilten  geht  hervor,  dass  entzündliche  Prozesse 
^t  bloss  Gallenstauungen  begleiten,  sondern  auch  ihrerseits  vielfach 
jhe  hervorrufen  können. 

Weitere  häufige  Ursachen  des  Stauungs-Ikterus  sind  narbigerVer- 
hluss  der  grossen  Gallengänge,  Kompression  oder  Durch- 
Lchsung  derselben  durch  Geschwulstmassen,  Kompression  durch  Echino- 
kken,  in  seltenen  Fällen  auch  Verlegung  derselben  durch  vom  Darm  her 
gewanderte  Spulwürmer.  In  allen  diesen  Fällen  sind  die  Veränderungen 
^che  wie  nach  Verschluss  des  Ductus  durch  Gallensteine. 

Von  einfachen  Zirkulationsstörungen  ist  das  ödem  der  Gallen-  ^Q^^ej!' 
äsen  wand   zu   nennen,   welches  als  Teilerscheinung  allgemeiner  Stauung  *»*"®°^*°^* 
*  als   entzündliches  ödem    auftritt   und   zu   starker  Schwellung  und  Ver- 
kung,    namentlich  der  Schleimhaut  und  Subraukosa  der  Gallenblase  führt. 

Tuberkulose   kommt  nur    selten   in    der  Gallenblase   vor.     Über  die    J?,**®^" 
berkulose  der  Gallenwege  siehe  oben  S.  523. 

Von  Tumoren  tritt  in  der  Gallenblase  sehr  selten  ein  Sarkom,  nicht  Tumoren, 
f   selten   das  Carcinom   auf,    dessen  Entstehung  wenigstens  in  indirekter  ^^^"'^»Jj«}™^ 
*«©  wahrscheinlich  mit  der  Anwesenheit  von  Gallensteinen  zusammenhängt      *****® 

mit  dem  chronischen  Reiz,  welchen  dieselben  auf  die  Schleimhaut  aus- 
^»  in  Beziehung  steht,  denn  in  etwa  90^0  der  Fälle  finden  sich  gleich- 
&  Steine,  welche  meist  als  primär  anzusehen  sind.  Das  Gallenblasen- 
U)om  tritt  in  Form  des  Adenocarcinoms,  des  Skirrhus  oder  des  Kolloid- 
ales und  in  seltenen  Fällen  als  Cancroid  auf.  Dabei  kann  die  Wand  der 
lenblase  so  vollkommen  aufgezehrt  werden,  dass  nur  noch  die  Höhle  der- 
^üi  übrig  bleibt,  die  dann  mit  zerfallenden,  krebsigen  Massen  erfüllt  wird, 
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oder  der  Tumor  zeigt  eine  knotige  Form  und  kann,  wenn  er  im  oberen!^ 
der  Gallenblase  sitzt,  zu  Hydrops  derselben  führen.  In  allen  Fällen  graS 
die  Geschwulst  gerne  auf  die  Leber  über  und  zwar  teils  direkt,  teils  nad 
Einbruch  in  die  grossen  Pfortaderaste.  Andere  Folgezustände  sind  Über- 
greifen auf  den  Darm,  den  Magen,  den  Ductus  choledochus  und  Verschlass 
oder  Thrombose  der  Vena  cava  inferior. 

der^Q&ntu'  Femer  können  sich  Krebse  an  den  grossen  Gallen  wegen  ausser-^ 

wego.  hall,  (Jer  Leber,  am  Ductus  choledochus,  besonders  an  der  Papille  unc 
in  der  Nähe  der  Vereinigung  mit  dem  Ductus  cysticus,  am  Ductus  hept 
ticus  und  Ductus  cysticus  oder  an  den  innerhalb  der  Leber  gel^eoe? 
Gallengängen  entwickeln.  Es  handelt  sich  hier  um  Zylinderepithelkrebse.  0  - 
treten  dieselben  innerhalb  der  Leber  in  Form  multipler  Knoten  auf  (s.  c^, 
Ihre  hauptsächlichsten  Folgen  sind  Verschluss  derGallengänge,  mf^ 
Umständen  auch  eiterige  Entzündungen  und  Bildung  von  Leberabscessen 
deren  Umgebung. 


G.  peii-  ö.  Peritoneum. 

tone  um. 

Von  den  Erkrankungen  des  Bauchfells  ist  das  meiste   schon   bei  denen  des  Uagm- 
darmkanals  und  der  übrigen  Darmeingeweide   erwähnt  worden,   so  dass    im  folgendes  s 
mehr  eine  kurze  Übersicht  gegeben   zu  werden    braucht.     Die  Veränderungen  babea  <■ 
so  vielfache  Ähnlichkeit  mit  denen  der  anderen  serösen  Häute,  Perikard  und  Plemi,(ki 
uuch  in  dieser  Beziehung   zum  Teil  auf  die   betreffenden  Kapitel  verwiesen  werdeo  km 

lations-  ZirkulationsstÖFungeii   bestehen  in  aktiver  oder  passiver  Hjpert 

^'Sfe"*  Transsudation  und  Blutungen.    Aktive  Hyperämie  entsteht  als  entzündli* 

Hyperämie,  oder   durch   plötzliches   Nachlassen    des    intra-abdominalen  Druckes,  wie  k 

durch  Entfernung  von  grossen  Tumoren  der  Bauchhöhle  oder  Entieening  W 

reichlicher  Flüssigkeitsansammlung  in  derselben  bewirkt  wird  (S.  10). 

suuung.  Die  infolge  venöser  Stauung  eintretende  Transsudation  in  dieBwi" 

Ascites     höhle  bezeichnet  man  als  Ascites.    Dabei  findet  sich  die  Flüssigkeit  je  itfi 
ihrer  Menge  nur  im  kleinen  Becken  oder  in  der  ganzen  Bauchhöhle  oder,  te 
vorhandenen  Verwachsungen  des  Peritoneums,  auch  in  abgeschlossenen  Säcb« 
desselben.     Bei   reichlichem  Ascites  wird  das  Zwerchfell  nach  oben  gedräuj^ 
Die  hauptsächlichsten  Ursachen   des  Ascites  sind  allgemeine  venöee  Stiiofl< 
und    dann    ist   er   in    der  Regel     mit  Hydrothorax   und  Hydroperikard  *** 
bunden,   oder  Stauung  im  Pfortaderkreislauf  (durch  Lebercirrhose,  ffct^  m% 
thrombose  etc.).     Der  Ascites    kann    durch   Kommunikation   mit  den  Bau*  |^ 
lymphgefässen,    besonders  nach  Zerreissen  des  Ductus  thoracicus,   daich  Bfr 
mengung  der  Chylusflüssigkeit  milchig  getrübt  werden  (Hydrops  chjlom 
Auch    bei    Entzündungen,   Tumoren    etc.    des   Peritoneums   tritt  Ascites«*  J^ 
Biutuugeu.  Ulutung'en    treten,    wie   an  der  Pleura,    in  Form  von  Ekchymosen  ^ 
Erstickungstod,  ferner  bei  hämorrhagischen  Diathesen,  in  grösserem  ÜmW 
bei  Verletzungen  der  Baucheingeweide  oder  sonstwie  bedingtes  Reissen  ö** 
abdominaler  (Jefässe  auf. 


\yr 
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Die   akuten   exsudativen    Entziinduniren   des   Bauchfells   sind   seröse,    EntzQu- 

°  düngen. 

5se^  eiterige,  hämorrhagische  oder  Mischformen  solcher  und  können  ihren 
mng  in  Bindegewebsbildung  nehmen.  Sind  sie  auf  zirkumskripte  Stellen 
eritoneums  beschränkt,  so  bezeichnet  man  sie  je  nach  ihrer  Lokalisation 
•"erityphlitis  (S.  484),  Perihepatitis,  Perisplenitis,  Pel- 
'  eritonitis  (Entzündungen  der  Bauchfellauskleidung  des  kleinen 
?ns). 

Die  Ätiologie  der  Bauch  feilen  tzündungen  ist  eine  sehr  mannigfaltige, 
.  die  meisten  Formen  sekundärer  Natur  sind,  d.  h.  sich  zumeist  an 
nkung   der  Organe,    welche   das  Bauchfell   bedeckt,   anschliessen.     Pri- 

sogenannte  idiopathische  Peritonitis  ist  selten;  es  handelt 
3abei  um  Entzündungen,  bei  denen  die  Eingangspforte  ihrer  Erreger 
cannt  geblieben  ist,   doch  gehört  ein  Teil   dieser   wohl   zur  Tuberkulose. 

Metastatisch  tritt  eine,  meist  eiterige  Peritonitis  bei  Pyämie,  Typhus  p^i^JJ^fx®. 
anderen  Infektionskrankheiten    auf.     Am   häufigsten    ist   die  Peritonitis 

auch  hier  von  anderen  Organen  der  Bauchhöhle  her  fortgeleitet  und 
t  sich  dann  in  ihrem  Charakter  nach  dem  des  ursprünglichen  Ent- 
angsherdes.  Die  hauptsächlichsten  Ausgangspunkte  sind  Entzündungen 
renitalien  (Puerperalfieber,  s.  Kap.  VIII),  des  Darmes  (Typhlitis  und 
yphlitis),  entzündliche  Prozesse  an  Leber  oder  Milz,  endlich  W  u  n  d  - 
ktion  (Laparotomie,  Wunden  der  Bauch  wand).  Eine  weitere  Quelle 
ie  Perforation  von  Hohlorganen,  besonders  des  Magens  oder  Darmes 
ie  Bauchhöhle  bei  Geschwürsprozessen,  ulzerierenden  Geschwülsten  (Car- 
n),  traumatischen  Zerreissungen,  Gangrän  der  Darmwand  (bei  inkarze- 
m  Hernien,  Volvulus  und  Invagination  des  Darmes).  Bei  Perforation 
gt  der  Tod  entweder  vor  Ausbildung  einer  eigentlichen  Peritonitis  durch 
oneale  Sepsis,  d.  h.  durch  Resorption  der  von  den  Fäulnisorganismen 
Darminhalts  produzierten  Gifte,  oder  es  entsteht  eine  jauchig-eiterige 
kulente^O  Pepfopativpepitonitis.    Entsteht  diese  nach  Perforation  von  rerfürativ- 

'  Peritonitis. 

BD  oder  Darm,  so  findet  sich  Gas  in  der  Bauchhöhle,  welches  dieselbe 
eibt. 

Bezüglich  der  Prognose  quoad  vitam  ist  bei  jeder  Peritonitis  die 
tigste  Frage,  ob  sie  abgegrenzt  bleibt  oder  diffus  wird.  Diffus  ist  in  der 
i  die  Perforativperitonitis,  wenn  nicht  vorher  schon  Verwachsungen  vor- 
en  waren,  welche  eine  sofortige  weitere  Ausbreitung  hindern.  Zirkum- 
>t  sind  zunächst  alle  Formen  fortgeleiteter  Bauchfellentzündung,  vor  allem 
eigentlich  fibrösen,  produktiven,  dann  aber  auch  die  exsudativen,  wenn 
aicht  allzu  intensiv  sind  und  sehr  rasch  fortschreiten;  (hinn  bilden  sich 
irem  Umkreis  gleichfalls  fibröse  Prozesse  aus,  die  das  Exsudat  absacken 

begrenzen.  Es  ist  damit  allerdings  kein  absoluter  Schutz  gegen  das 
reten  einer  allgemeinen  Peritonitis  gegeben,  denn  immer  kann  der 
tzende  bindegewebige  Wall  noch  nachträglich  durchbrochen  werden. 

Sind    von    früheren    Entzündungen    her   solche    Adhäsionen    vorhanden 

entwickeln  sich  dieselben  noch  rechtzeitig  bei  drohender  Perforation,   so 
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kann,  wenn  diese  später  trotzdem  erfolgt,  auch  die  Perforativperitonitis  ab- 
gegrenzt und  ihr  Exsudat  abgesackt  werden  (vergl.  als  Beispiel  die  Tjphlitis 
und  Perityphlitis,  S.  484  ff.).  Heilt  eine  Peritonitis,  so  geschieht  dies  durch 
Narben bildung,  welche  zu  Adhäsionen  zwischen  den  Darmschlingen  und 
sonstigen  Organen  der  Bauchhöhle  führt. 

Peritonius^  Eine  produktive  Peritonitis  ist  der  Ausgang  einer  exsudativen  Form 

oder  entwickelt  sich  von  vornherein  schleichend,  namentlich  in  der  Umgebung 
chronischer  Entzündungen  des  Darmes.     Sie  führt  zu  Verdickung  und  Binde- 
gewebsbildung in  der  Serosa,  Verwachsungen  verschiedener  Teile  untereinanda; 
Adhäsionen  des  Wurmfortsatzes,  solchen  von  Darmschlingen  unter  sich  oder 
mit  dem  Netz,  der  Bauch  wand,  mit  Organen  des  kleinen  Beckens,  f^ner  zu 
Verwachsungen    der    Leber    oder    Milz    mit    ihrer    Umgebung.      Durch  di^ 
Adhäsionen   kommt  es   auch   zu   den   Spangenbildungen,    welche    zu   inner^i* 
Einklemmung  (S.  499  ff.)  Veranlassung  geben  können,   zur  Absackung  to^-i 
Exsudaten    und    Transsudaten    oder   auch    zu   allgemeiner    Verwachsung  d<^ 
Baucheingeweide,  eventuell  nach  hochgradiger  Lage  Veränderung  dieser. 

kuiose'  ^^^  ^^®  Formen   der  Bauchfelltuberkulose  gilt  das  gleiche  wie  -^ 

die  Tuberkulose   der  Pleura.     Es   sind   auch   hier  einfache  Tuberkulose  KM.mil 
tuberkulöse  Entzündung  auseinander  zu  halten.    Erstere  entwickelt  sich  sdt« 
primär,    meist   im  Anschluss  an  Tuberkulose  des  Darmes,    der  Lymphdrüse 
oder   anderer  Baucheingeweide,    ferner   bei  allgemeiner  Miliartuberkulose  odff 
im  Verlauf  von  Lungentuberkulose.     Sie  tritt  sehr  häufig  zirkumskript  ad 
Findet  man  keinen  primären  Herd,   so  ist  bei  der  Frau  noch  an  einen  Eb- 
tritt   der  Bazillen    durch   die  Tube   zu   denken.    Die  tuberkulöse  EntzüDdoi 
ist   eine   eiterig-fibrinöse,    häufig  auch  hämorrhagische  und  meistens  ebenfalls 
sekundären  Ursprungs.     Wie   bei    der   tuberkulösen  Pleuritis   fmden  sich  W 
ihr  Tuberkeleruptionen   neben   der  Exsudation.     Die  Tuberkel  sieht  man  be- 
sonders  am    tiefsten   und    ruhigsten  Punkte,    d.  h.  dem  kleinen  Becken,  ^ 
sonders  dem  Douglas  sehen  Raum  häufig  am  zahlreichsten.    Es  wirkt  äs» 
Stelle  wie  ein  „Schlammfang"  (Weigert).  Chronische  tuberkulöse  Entzündungen 
kommen  in  diffuser  Ausdehnung  oder  zirkumskript  vor  und  bewirken  baaft 
mannigfache  Adhäsionen  der  Baucheingeweide,  welche  alle  Därme  und  andfl«» 
Organe   fest  miteinander  verlöten  können.     In  den  bindegewebigen  Stringeo 
findet   man    oft  Tuberkel    oder   auch    grössere   käsige  Massen  eingescblos«!». 
Zirkumskripte  chronische  tuberkulöse  Entzündungen  entstehen  am  häufigste 
im  Anschluss   an    tuberkulöse  Darmgeschwüre   und  rufen  teils  Verdickun|ö 
der  Serosa,    teils  Verwachsungen    des  Darmes    mit   seiner  Umgebung  berwr. 

Tumoren.  Tumoreii.     Primäre  Carcinome,  Sarkome  und  Endothellorebsr  ^ 

Bauchfells,  die  an  und  für  sich  sehr  selten  sind,  treten  meist  in  mulop 
Ausdehnung  auf,  indem  sie  zahlreiche  kleine,  stellenweise  allerdings  ^ 
grösseren  Massen  sieh  zusammenlagernde  Knötchen  bilden.  Häufig»  ^ 
stellt  sich  eine  ausgedehnte  produktive  Entzündung  mit  vielfiaditf  '* 
wachsung    der    Baucheingeweide    ein.  —    Vom    subserösen    Gewebe  Wn** 


/ 
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Sarkome,   Lipome   oder  Fibrome   ausgehen;    manchmal  finden  sich  in 
^er  Bauchhöhle  Dermoidcysten. 

Von   tierischen   Parasiten    kommt   manchmal    der  Echinococcus    vor.  Parasiten. 
Loegelöste   derbe   und  eventuell  verkalkte  Appendices  epiploicae   können  als 
freie  Körper  in  der  Bauchhöhle  gefunden  werden. 

Sehr  häufig  sind   sekundäre  Tumoren,   besonders  Carcinome   des  ^^undAre 

^  ö  7  Tumoren. 

Peritoneum  im  Anschluss  an  ein  primäres  eines  von  ihm  überzogenen  Organes. 
Dabei  bilden  sich  häufig  sehr   zahlreiche  kleine,   über  das   ganze  Peritoneum 
verstreute   miliare  Tumorknötchen,    welche  Tuberkeln   ganz   gleichen   können. 
Auch  sie  finden  sich  zumeist  im  Douglas  sehen  Räume;  ferner  sitzen  Tumor- 
knoten oft  am  Mesenterialansatz,    wodurch    es  zu  Retraktionen  und  Stenosen 
kommen  kann.     Meist  besteht  auch  Ascites. 


H.  Pankreas.  %^^- 

Bas  Pankreas   besteht    ans  zahlreichen,   schon    makroskopisch   sichtbaren  Drüsen-    Kormale 
lippchen,  welche  dnrch  Bindegewebe  voneinander  getrennt  sind.     Das  letztere  dringt  auch 
in  das  Innere  der  Läppchen,  zwischen  die  einzelnen  Alveolen  derselben  hinein.    Das  Drüsen- 
fpitbel  des  Pankreas  zeigt  zylindrische   bis  polyedrische  Zellformen;    die  Ausführungs- 
^in^e  besitzen  Zjlinderepithel.     Die   sogenanten  Langerhansschen  Zellinseln   stellen 

;  Ueine  mehr  oder  weniger  runde  Zellkomplexe  dar,  welche  durch  die  grössere  Helligkeit 
^  Zellprotoplasmas  sich  vom  übrigen  Parenchym  abheben.  Sie  haben  wahrscheinlich  eine 
;  ^  diesem  gemeinsame  Genese,  werden  aber  selbständig,  stehen  in  keinem  Zusammenhang 

1  *^  den  Ausführnngsgängen  und  sind  ausserordentlich    reich   an  Kapillaren.     Ausser   ihrer 
^iMBeren  Sekretion  (Galle)   hat   die  Leber   auch   eine   innere,    den    Koblehydratstofiwcchsel 
l^Uerende;  vielleicht  liegt  diese  sowohl  den  Pankreaszellen,  als  besonders  den  Zelliuselu 
L  ^t  wozu  letztere  ihref  Reichtums  an  Kapillaren  wegen  und  da  sie  nicht  mit  Ausführungs- 
i  Singen  zasammenhängen,  wohl  besonders  disponiert  sind. 

Unter  den  Missbildungen  des  Pankreas  sind  abgesprengte  Keime  am      Miss- 
«Ättfigsten,    welche   zur  Bildung   eines  Nebenpankreas    im  Magen,    Duo- 
^um  etc.  führen. 

Atrophie    des   Pankreas    findet    sich    als   Teilerscheinung    allgemeiner   Atrophie 
Atrophie   bei  Marasmus   und  kachektischen  Erkrankungen  verschiedener  Art, 
*^er  bei  Diabetes  mellitus  (s.  u.). 

Trfibe  Schwellung^  und  fettige  Degeneration  kommen  bei  allgemeinen  Degenera- 
-F^fektionskrankheiten   und  Vergiftungen,    fettige  Degeneration   namentlich  im 
▼erlauf  von  Phosphorvergiftung  zur  Beobachtung. 

Eine  partielle  Selbstverdauung  kommt  im  Pankreas,  analog  der 
^  Jfagen  eintretenden,  sehr  häufig  als  postmortale,  seltener  als  agonale  oder 
■**travitale  Erscheinung  vor. 

Eine  ziemliche  häufige,  wenigstens  in  bezug  auf  die  spezifischen  Organ- 

^ente  des  Pankreas  regressive  Veränderung  ist  die  Lipomatose  desselben ;  Lipomatoso. 

^^    bei  der  Lipomatose  des  Herzens  handelt  es  sich  auch  hier  um  eine  starke 

^^herung   von    Fett   in   den    interstitiellen    Gewebsteilen    des  Organes    und 

•  ^^phie  der  eigentlichen  Organelemente.     Die  Lipomatose   kommt  bei  allge- 

^^^«r  Adipositas,  aber  auch  unter  anderen  Umständen,  namentlich  auch  bei 
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Marasmus  vor  und  kann  schliesslich  dazu  führen,  dass  das  Drüsenparenchym 
vollkommen  schwindet  und  fast  das  ganze  Pankreas  in  eine  fettige  Hasse 
umgewandelt  wird,  die  von  einer  Bindegewebskapsel  umschlossen  ist  Die 
Drüsenzellen  zeigen  bei  dieser  Lipomatose  in  manchen  Fällen  auch  selbst 
Fettinfiltration. 

Fettgewebe-  Eine  eigentümliche  Veränderung  des  Pankreas  ist  die  sogenannte  Fett- 

gewebsnekrose  desselben,  fälschlich  auch  „Fettnekrose''  benannt;  klebe 
punktförmige  gelbe  opake,  derartige  Nekroseherde  finden  sich  nicht  selten. 
Es  treten  aber  auch  grössere  Herde  von  opaker  Beschaffenheit  und  gelb- 
weisser  bis  grauer  Farbe  im  Pankreas  auf,  welche  vielfach  miteinander  kon- 
fluieren und  in  den  schwersten  Fällen  ausgedehnte  Partien  des  Pankreas  oder 
sogar  das  ganze  Organ  einnehmen  können.  Der  Prozess  besteht  in  einem 
Absterben  des  interstitiellen  Fettgewebes  zwischen  den  Läppchen,  wobei 
auch  die  eingeschlossenen  Drüsenläppchen  des  Organes  von  der 
Nekrose  betroffen  werden.  Mikroskopisch  zeigen  sich  die  abgestorbenen 
Teile  kernlos;  in  denselben  finden  sich  noch  erhaltene  und  zerfallene 
Fettzellen,  vielfach  auch  Fettkristalle  und  schollige  oder  klumpige 
Körper,  welche  aus  fettsaurem  Kalk  bestehen.  In  die  Herde  hinein  finden 
vielfach  Blutungen,  am  Rand  derselben  auch  entzündliche  Verände- 
rungen statt,  die  sich  insbesondere  durch  Infiltration  mit  Rundzellen  zeigen 
und  schliesslich  zur  Demarkation  der  abgestorbenen  Teile  führen  können. 
Man  findet  dann  die  letzteren  in  einer,  von  breiiger,  trüber,  blasser 
oder  bräunlicher  Masse  gefüllten  Höhle  flottierend,  die  meist  durdi 
bindegewebige  Wucherung  von  der  Umgebung  abgekapselt  wird.  Bei  totaJar 
Nekrose  des  ganzen  Pankreas  zeigt  sich  dasselbe  ebenfalls  in  einer  abge- 
kapselten Höhle  schwimmend.  Die  Blutungen,  welche  im  Verlauf  dieser 
Fettgewebsnekrose  vorkommen,  sind  unter  Umständen  sehr  bedeutend  oad 
können  selbst  tödlich  werden  (s.  u.).    Manchmal  schliesst  sich  an  die  Nekio» 

ein  Durchbruch  der  Höhle  in  die  Bauchhöhle  oder  das  Duodenum  an 

Ferner  kommt,  jedenfalls  durch  Infektion  vom  Darm  her,  eine  Vereiterung^ 
oder  Verjauchung  der  abgestorbenen  Teile  vor.  Neben  den  im  Pankre^^ 
gelegenen  Herden  von  Fettgewebsnekrose  finden  sich  solche  bei  höber&Äi 
Graden  der  Erkrankung  auch  im  Netz,  im  subperitonealen  Fettgewebe  (xSlct 
im  Fettgewebe  des  Mesenteriums;  diese  können  sehr  ausgedehnt  sein.  I^er- 
artige  Fülle  enden  wohl  stets  tödlich. 

Patho-  e:s  ist  noch  nicht  ganz  entschieden,  inwieweit  die  neben  der  Fettircwebuiekroie  tw- 

genese  der  - 

Fett-       kommenden  Veränderungen    des    Pankreasgewebes    als    Folge    und   inwieweit  di€flelben   mm 

nekrose'     Ursache  der  Nekrose  anzusehen  sind.    So  viel  scheint  sicher,  dass  die  letzteren  durch  Elf • 

Wirkung  desPankreassaftes  auf  das  Fett  zustande  kommt,  wobei letite«* 

gespalten  wird  und  die  Fettsäuren    sich   mit  Kalk  zu   fe ttsan rem  Kalk  v«^ 

binden.     Die  Spaltungsprodukte   des   Fettes   (Oleinsäure)  greifen  nunmehr  «ocb  ^  ] 

Pankreasgewebe  selbst  an.     Auch   chemotaktisch   lockt   der  Pankreaasaft  Leokaey*  j 

an.    P^ür  einen  derartigen  Zusammenhang  spricht  besonders  auch  das  Vorkommen  dtf '^^  ' 

gewebsnekrose  nach  traumatischen  Läsionen  (Zerreissungen)  des  Pankreas.    Aasserden  ko"" 

^Erkrankungen  des  Pankrcasparenchyms,  Thrombosen  der  Pankreasvenen,  bcgöostigtdiiKk* 
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Lage  des  Pankreas,  Sekretstauung  durch  Verschluss  des  Ausführungsganges  der  Drüse,  z.  B. 
durch  Gallensteuie,  Blutungen  in  das  Drnsengewebc,  hitravitale  Selbstverdaunog  des  Pankreas 
(s.  o.),  entzündliche  Prozesse  etc.  als  Ursache  der  Fettgewebsnekrosc  in  Betracht;  als  dis- 
ponierende Momente  sind  Potatorium,  allgemeine  Adipositas,  Cholelithiasis  und  allgemeine 
Infektionskrankheiten  anzunehmen.  Von  Bakterien  wird  meistens  das  Bacterium  coli  ge- 
funden, das  aber  wohl  nur  eme  sekundäre  Rolle  spielt. 

Von  der  Fettgewebsnekrose  aus  entwickeln  sich  manchmal  septische  oder  maran- 
tische Zustände  und  zwar  erstere  nicht  bloss  durch  Perforation  von  Zcrfallsherden ;  bei 
schwerer  Erkrankung  der  Bauchspeicheldrüse  kommen  ähnliche  Nekrosen  auch  im  Unter- 
hautfettgewebe vor. 

Praktisch  wichtig  ist  femer,  dass  manchmal  die  Erkrankung  unter  dem  Bilde  eines 
Ileus  verläuft,  ohne  dass  ein  Darmverschluss  nachweisbar  wäre ;  vielleicht  handelt  es  eich 
dabei  um  sekundäre  Veränderung  im  Plexus  coeliacus. 

Von    Zirkulationsstörungen    des   Pankreas    sind    besonders    die    ^J^^' 

^  lationa- 

Blutungen  zu  erwähnen.  Manchmal  finden  sich  solche  und  zwar  in  sehr  Störungen. 
erheblichem  Grade  aus  bisher  unbekannter  Ursache.  Derartige  Fälle  von 
Pankreasapoplexle  führen  gelegentlich  zum  Tode,  ohne  dass  der  letztere  P»nkTeas- 
durch  die  Grosse  der  Blutung  zu  erklären  wäre;  wahrscheinlich  handelt  es 
sieh  dabei  um  reflektorische  Herzlähmung,  einen  Bauchschock,  welcher  durch 
Läsion  des  Plexus  coeliacus  und  des  Ganglion  semilunare  bedingt  ist.  Die 
übrigen  Sektionsbefunde  sind  in  solchen  Fällen  vollkommen  negativ. 

In  Zuständen  allgemeiner  cyanotischer  Induration,  wie  sie  namentlich 
^.  im  Gefolge  von  Herzhypertrophie,  besonders  bei  Potatoren  eintritt,  findet  man  das  Pankreas 
B  swar  nicht  cyanotisch,  aber  von  auffallend  derber  Konsistenz,  was  wohl  auf  eine  Zunahme 
g^     seines  interstitiellen  Bindegewebes  zu  beziehen  ist. 

•  '  Entzundunffen.    Unter  ähnlichen  Verhältnissen  wie  die  trübe  Schwel-    Ent«««- 

fc-f      I  ^       ^  düngen. 

i      lung   kommt    auch    eine    Entzündung    im    Pankreas    vor,    welche   neben 

K   ^€ö  regressiven  Veränderungen  der  Drüsenelemente  eine  entzündliche  Hyper- 

^^ie  des  Organs  erkennen  lässt.    Eiterige  Entzündungen  können  von 

ciQr  rJmgebung  her  auf  das  Pankreas  übergreifen    oder   metastatisch  in  dem- 

*^oen    auftreten;    ersteres   kommt   besonders    von  Magengeschwüren    her  zu- 

*^^©  ;   dass   bei  Fettgewebsnekrose   Eiteningen    durch   eine  Infektion 

^  ^abgestorbenen  Herde  vom  Darm  her   zustande   kommen    können,    wurde 

'"©it^    erwähnt.     Bei   der   indurierenden    Entzündung   des  Pankreas 

^et     man,    analog  wie  in  anderen  drüsigen  Organen,    neben   einer  Atrophie 

^^üsigen   Teile    eine   Wucherung    des    interstitiellen    Bindegewebes   oder 

^^fe'Ci'webes,    Prozesse,    welche    zur   Verkleinerung    und    Schrumpfung    des 

y'^^^^s  führen.    Ein  solcher  Prozess  wird  auch  öfters  im  Laufe  der  Tu  her - 

i^ulo  jQ^  ynj  der  Lues  beobachtet. 

Bei  kongenitaler  Lues  bleibt  das  Pankreas  häufig  auf  einer  niedereren  Entwicke- 
^^^'^^fe  stehen,  wählend  eine  starke  Bindegewebscut Wickelung  folgt. 

Bei  Lebercirrhose  finden  sich  meist  auch  im  Pankreas  proliferative  Knt- 
.^^Xingen  (Sklerose),  die  vielleicht  auch  zum  Teil  auf  den  chronischen  Alkoholismus  zu 
'^^^Äfin  sind. 

Von  Geschwülsten  des  Pankreas  ist  nur  das  Carcinom  desselben  von  c«rc»nom- 
'^^litigkeit;  in  der  Regel  geht  dasselbe  vom  Kopfteil  des  Organs  aus.    Von  den 
^  %eine  Entwickelung  sich  anschliessenden  Folgezuständen  sind  beson- 
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ders  Kompression  des  Ductus  choledochus  mit  folgendem  Ikterus,  Kompression 

des  Duodenums   mit  Dilatation  und  Katarrh  des  Magens,    Kompression  oder 

Durchwachsung   der  Pfortader   mit   sekundärer   Pfortaderstauung   zu   nennen. 

Die  weitere  Ausbreitung  des  Carcinoms  erfolgt  durch  direktes  Übergreifen  anf. 

die  Nachbarschaft  und  durch  Metastasen bildung,  welch  letztere  in  der  Leber 

namentlich  durch  krebsige  Embolien  von  Pfortaderästen  verursacht  wird. 

Es  handelt   sich    meist  um  ein  Medullarca reinem,  doch  kommeo 

seltener    auch   Adenocarcinome    vor,    die    wohl    von    den    Pankreas- 

ausführungsgängen  abzuleiten  sind.    Sekundäre  Carcinome  des  Pankreas 

entstehen  meist  durch  Wuchern  von  benachbarten  Organen  aus. 

Erweifce-  Erweiterung   des  Ductus  Wirsun^ianus  kommt  durch  Sekret- 

rungen des  "  o 

Wi?8un^a-  Stauung  infolge  von  Verschluss  seines  Lumens  durch  Steine  im  Duktus  ode:ic 
nu8.       durch  Tumoren,  insbesondere  auch  durch  Verlegung  seiner  AusmündungsstelL^ 
an  der  Papille  des  Duodenums  zustande ;   die  Erweiterung  betrifft  entweder  de':^ 
ganzen  Ductus  und  dann  zeigt  sich  derselbe  aus  einer  Reihe  roaenkranzfdrmä. 
aneinander  gereihter,   alveolenartiger  Abschnitte   gebildet,   eine  Form  der  E^ 
Weiterung,    welche   durch    die   au    der  Wand  des  Ganges  befindlichen,  etis-^ 
vorspringenden  Querleisten  bedingt  wird;    oder   es  entsteht  eine  cysti8c\|^ 
Erweiterung    des   Ganges    an   der   Stelle    vor  dem   Hindernis.     Letrtieiv 
Form   der  Erweiterung   des  Ductus  Wirsungianus  wird,    analog   der  an    ^eo 
anäeatica  Spcichelausführungsdrüsen    vorkommenden  Cystenbildung,    auch    als   Rafisli 
Akne  des  pancreatica  bezeichnet.   Unter  Akne  des  Pankreas  versteht  man  die  Bär 

Päd  \ur  o  äfi 

düng  multipler  kleiner  Cysten;  welche  vielleicht  durch  katarrhalische  Zustände 
und  Verlegung  zahlreicher  kleiner  Ausführungsgänge  zustande  kommt.  End- 
lich findet  man  im  Pankreas  und  zwar  vorzugsweise  in  seinem  Schwanztale 
auch  noch  andere,  meistens  mit  blutigem  Inhalt  gefüllte  Cysten,  welche  teil* 
auf  primäre  Blutungen,  teils  auf  Blutungen  bei  Fettgewebsnekrose,  teils  &Ar  | 
lieh  auf  Sekretstauung  mit  umschriebener  Selbstverdauung  der  Drüse  zurüi* 
geführt  werden. 
Pankreas-  Die  in  den  Ausführungsgängen  vorkommenden  Pankreassteine  wg^'^ 

steine«  ^ 

eine  ähnliche  Zusammensetzung  wie  die  Speichelsteine  und  können  bis  WaE^ 
nussgrösse  erreichen.  Sie  bestehen  aus  Ablagerungen  von  kohlensaurem  nn^ 
phosphorsaurem  Kalk.  Ihre  Bildung  wird  auf  katarrhalische  Affektionen  de*" 
Ausführungsgänge  zurückgeführt.  In  der  Folge  können  sich  Erweiterung  ^^ 
Drüsengänge,  Cystenbildung,  Verödung  und  interstitielle  Wucherung  im  P«D' 
kreasgewebe  einstellen ;  in  manchen  Fällen  entsteht  auch  durch  Infektion  der 
Drüsengänge  vom  Darm  her  in  denselben  eine  eiterige  Entzündung,  h 
Pankreas  konmien  auch  Askariden,  Taenia  solium  und  Echinokokken  ff- 
legentlich  vor. 
^*und^**  Besonders  wichtig  ist  noch  der  Zusammenhang  zwischen  Pankreas- 

Diabetes  erkrankung  und  Diabetes.  Dass  hier  ein  Zusammenhang  herrscht,  wurie 
schon  S.  322  besprochen.  Auch  dass  Totalexstirpation  das  Pankreas  Diabetes 
erzeugt,  beweist  einen  solchen  schon.  In  den  bei  weitem  häufigsten  Filki 
von  Diabetes  findet  man  nun  in  der  Tat  Veränderungen  am  Pankieas.  Dm 
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W  Diabetes  auch  infolge  anderer  Erkrankungen  zustande  kommen  kann  und 
^mit  nicht  in  jedem  Falle  eine  Pankreaserkrankung  zu  erwarten  steht,  wurde 
^henfalls  schon  S.  322  besprochen.  Völlig  geklärt  ist  der  Zusammenhang 
^wischen  Pankreas  und  Diabetes  nun  aber  noch  keineswegs. 

Am  häufigsten  findet  man  das  Pankreas  im  Zustande  hochgradiger 
Atrophie.  Das  Organ  ist  verkleinert,  aber  besonders  häufig  nur  im  Dicken- 
^^hmesser,  so  dass  dasselbe  schmal  und  lang  erscheint.  Sein  Gewicht 
(normal  etwa  100  g)  kann  bis  unter  50  g  hinabgehen.  Die  Konsistenz  kann 
^e/ch  sein  oder  das  Organ  ist  derber  infolge  der  Bindegewebszunahme 
fe  u.)  oder  im  Zustande  der  Lipomatose  (s.  u.).  Mikroskopisch  findet  man  in 
^e^eii  Fällen  —  und  häufig,  wenn  makroskopisch  eine  Atrophie  etc.  nicht 
^^t^llbar  ist  —  die  Drüsenläppchen  wie  die  einzelnen  Zellen  atrophisch, 
'«C2hmal  in  besonderem  Grade  auch  die  Lange rhansschen  Zellinseln. 
3  Bindegewebe  (oder  event  auch  Fettgewebe)  vermehrt  sich  infolge  eines 
s*~stitiellen  Entzündungsprozesses.  Man  kann  von  Granularatrophie 
^t^ansemann)  sprechen,  öfters  wuchert  das  Pankreasgewebe  hierbei 
^^Äueratorisch,  im  Bindegewebe  vermehren  sich  die  Ausführungsgänge,  zum 
I-  aus  den  alten,  zum  Teil  aus  degenerierten  Pankreaszellen  neu  entstanden, 
t^.  die  Zellinseln  können  (wohl  vikariierend)  sich  vergrössem  und  vermehren, 
>^i  sie  sich  wahrscheinlich  zum  grossen  Teil  aus  Umwandlung  durch  Pan- 
^sparenchym  neu  bilden,  so  dass  sie  event  zuletzt  im  Bindegewebe  isoliert 
t^estern  gelegen  sind.  So  gleicht  der  Prozess  der  Lebercirrhose  und  man 
»X»  von  Pankreascirrhose  reden.  Wie  dort,  so  kann  die  vikariierende 
*C5lierung  auch  hier  bis  zur  Bildung  wirklicher  Adenome  (hier  besonders 
Ausführungsgänge  und  Langerhans  sehen  Zellinseln)  führen.  Der 
^'^und  des  Parenchyms  und  der  Zellinseln,  vielleicht,  wenn  letztere  für 
^  Kohlehydratstoffwechsel  der  Leber  besonders  wichtig  sind,  der  Schwund 
'^t^lben  in  besonderem  Masse,  wäre  somit  das  Primäre,  die  Bindegewebs- 
^^-üeration  und  vikarierenden  Wucherungen  das  Sekundäre.  Letztere  finden 
t^-^^cheinlich  ihren  Ausdruck  gerade  darin,  dass  sich  hierbei  auch  Parenchym- 
*^i  in  Langerhanssche  Zellinseln  umzuwandeln  vermögen,  denn  gerade 
^  Xetzteren  scheinen  besonders  ausgeprägte  innere  Sekretion  (s.  oben  S.  537) 
^  ^laben.  Bei  Pankreascarcinomen  tritt  in  manchen  Fällen  Diabetes  auf, 
^  hinderen  Fällen,  wo  letzterer  fehlt,  wird  angenommen  (v.  Hansemann), 
»^«  die  Pankreascarcinomzellen  noch  genügend  Funktion  ausüben,  um  den 
TÄabetes  hintanzuhalten. 
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A.  Niere. 

Torbemerkungen. 

Das  drüsige  Parenchym  der  Niere  ist  ans  zwei  HanptbestaDd teilen  sasammcogeKtc^ 
der  Marksubstanz   und    der  Rindensubstanz.     Erstere   bildet  die  Markkegel  odef 
Pyramiden,  welche  mit  ihrer  Papille  in  das  Nierenbecken  hineinragen;  zwischen  ihnf*» 
liegen  die   sogenannten  Columnae  Bertini.     Nach   oben  sendet   jede  Pyramide  schinil^ 
Fortsätze  in  die  Rinde  hinein,    die   nicht  ganz  bis  an  die  Oberfläche   reichen   und  Mark* 
strahlen  .  oder    Pyraniidenfortsfttze    genannt    werden ;    zwischen    ihnen    bleiben  ^ 
Rindenpyramiden.     Die  Kortikalsubstanz  oder  Rindensubstanz  besteht  aus  gewundencsr 
die  Marksubstanz  aus   geraden  Abschnitten  von  Hamkanälchen.     In  den  Rindenpyramid«* 
und  der  oberen  Kortikalschicht  (mit  Ausnahme  der  äussersten  Zone)  liegen  die  Malpiflbl* 
sehen  Körperchen,  die  von  der  Bowmanschen  Kapsel  omgeben  sind  und  im  Inner« 
die  GefässknäucI,   Glomemli,    tragen.     Beide   sind,   die   Kapsel   an   der   Innenfläche,  äf 
Gefässknäuel  an  ihrer  Oberfläche,  mit  Epithel  bekleidet;  zwischen  beiden  befindet  sieh  d^ 
Kapselraum.     Dieser  geht  über  in    ein,    innerhalb  der  Rindensubstanz  gelegenes,  gevoB' 
denes  Hamkanälchen,  welches  dann  in  einen  Markstrahl  eintritt  und  hier  in  gwtredta«»' 
Verlauf  nach  abwärts  zieht,    bis  es  in  einen  Markkegel   gelangt,   dann  schleifenförmig  w»" 
biegt  (Henkeische  Schleife)   und  wieder   nach  oben  zieht.     Dann  tritt  es  wieder  in  fi»^ 
Rindensul)8tanz,   wo   es  einen   zweiten  gewundenen  Abschnitt  bildet,   der  sieh  dann  ia  ei-"^ 
grösseres,  mehrere  Hamkanälchen  aufnehmendes,  in  einem  Markstrahl  gelegenes  sogensnnt-^:* 
Sammelrohr  einsenkt.    Mehrere  solcher  Sammelröhren  bilden  einen  Ductus  papilUri  ^' 

der  an  der  Papille   ins  Nierenbecken   mündet.     Die   sämtlichen  Hamkanälchen  tngeii 

mit  Ausnahme  der  absteigenden  TeUe  der  Henlesehen  Schleifen  —  ziemlich  hohes,  knbiicfc»«' 
bis  zylindrisches  Epithel,  dessen  einzelne  Zellen  in  den  gewundenen  Abschnitten  sehr 
und  plasmareich  sind. 

Mit   dem    System    der  Hamkanälchen    hat   der  Zirkulationsapparat  der  Niere  »«*'' 
Beziehungen  durch  die  Glomeruli.     Die  Äste  der  Nierenarterie  dringen  zwischen  die  ^f* 
miden  in  die  Niere  ein  und  bilden  dann  an  der  Grenze  von  Mark  und  Rinde,  dt  wo  * 
Markstrablen  vom  Markkegel  abgehen,  bogenförmig  verlaufende  Äste,  die  Arcus  tt9M^ 
arteriosi.    Von  diesen  steigen  in  den  Rindenpyramiden  die  Arterlolae  iaterlobato* 
auf  und  .jreben  die  Vasa  afforentia  ab,   welche  sich  in  die  Kapillarschlingen  der  Glon«« 
auflösen,  dann  wieder  zum  Vas  efTeren«  sammeln.     Dieses  löst   sich   nach   knnem  V«i* 
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.in  Kapillaren  auf,  welche  die  gewundenen  und  geraden  Hamkanälchen  der  Rinde 
neo.  Die  Gefftsse  der  Markkegel  haben  einen  verschiedenen  Ursprung:  Einmal 
irterielle  Aste  zu  denselben  direkt  aus  den  Arcus  renales  heryor,  dann  entspringen 
aus  den  Anfangsstücken  von  Arteriae  interlobulares,  endlich  dringen  auch  Vasa 
ia  in  die  Marksubstans  ein.  Alle  diese  Zweige  bilden  sogenannte  Arteriolae 
(,  kleinste  Arterien,  die  in  der  sogenannten  Grenzzone*)  des  Markes  b&schelförmig 
len  liegen  und  gegen  die  Papille  zu  sich  in  Kapillaren  auflösen.  £s  ist  für  die 
.tionsverhältnisse  in  der  Niere  wichtig,  dass  die  obengenannten  Gefässe  mit  anderen 
len  Zuflüssen  Anastomosen  besitzen.  Einzelne  Arteriae  interlobulares  durchbohren 
^ren-Kapsel  und  stehen  mit  den  Gefässen  der  letzteren  im  Zusammenhange;  ander- 
eben    auch   von   Kapselgefässen    aus    kleine   Äste    in   die   Nierenrinde    hinein.     Die 


^>^. 


Fig.  300. 
Aus  einem  Schnitt  durch  die  Rindensubstanz  der  Niere. 


340  mal  vergrösser t. 


hei  der  Capsula  glomemli;  b  Membrana  propria;  e  Epithel  des  Glomerulus;  e  Blutgefässe; 
«n  des  Glomerulus:  j7  Anfang  des  HarnkaD&lcliens;  h  Epithel  des  Halses;  i  Epithel  des  ge- 
lenan  KanUchens  L  Ordnung.    (Nach  Böhm-Davidoff,  Lehrbuch  der  Histologie  des  Menschen. 


elarterien  stammen  teils  von  Zweigen  der  Arteria  renalis,  welche  vor  deren  Ein- 
!i  das  Nierenparenchym  sich  abzweigten,  teils  von  den  Arteriao  »uprarenales,  lumbales, 
eae  und  spermaticae  internae.  Von  Zweigen  der  Arteria  renalis  wird  auch  dos 
tbecken  und  der  Ureter  versorgt.  —  Dem  Arteriennysteni  entspricht  im  allgemeinen 
ctordnung  der  venösen  Abflusswege.  Den  Arteriae  interlobulares  entsprechen  Venae 
lobulares,  welche  das  Blut  aus  der  Kindensubstanz  siunmeln  und  aus  sternförmig 
tnenfliessenden  Stämmehen  entspringen,  den  schon  makroskopisch  an  der  Nieren - 
Ushc   meist  mehr  oder   minder  deutlich   hervortretenden  Venensternen  (Stellnlae 


1)  Unter  Grenzzone  versteht  man  den    oberen  Teil  der  Markkegel,    von  welchem 
arkstrahlen  »birehen;  von  der  Rinde  ist  dieselbe  durch  die  Arcus  arteriosi  und  venosi 
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Verheynii).  Aus  den  Markkegeln  sammelt  das  yenöse  Blut  sich  in  die  VennUie  r< 
welche  den  Arteriolae  reetae  entsprechend  verlaufen  und  die  makroskopisch  heirortr 
dunkle  Streifung  der  Grenzzone  des  Markes  bewirken. 

In   der   normalen    Niere   ist,   abgesehen    von   den  Qefässen,    nar   eine   sehr  g 
Menge  von  Bindegewebe  zwischen  den  Harnkanälchen  vorhanden.     Man  sieht  hi 
nur   die   sehr   reichlich   entwickelten    Kapillaren   mit   ihren   Endothelkemen.     Nur 
Papille  der  Markkegel   findet   sich   zwischen  den  Harnkanälchen    etwas   reichlichere 
stitielle  Stützsubstanz. 


a)  Ange- 
borene 
Anomalien. 


Verdoppe- 
lung des 
Ureters. 


Wander 
niere. 


a)  Ang^eborene  Anomalien. 

Von     angeborenen    Veränderungen     sind    Verwachsung     be 
Nieren     und    Doppelbildungen     an    Ureter    und    Nierenbecken 

häufigsten.  Durch  erstere  entsteh 
„Hufeisenniere^S  bei  der  die  b 
unteren  Pole  der  Nieren  verww 
sind  und  das  Ganze  mit  dem  unt 
gemeinsamen  Teil  der  Wirbelsäule  i 
tiefer  als  der  normalen  Nierei 
entspräche,  anliegt.  Die  Ureteren  la 
über  die  Vorderfläche  der  Hufe 
niere  nach  abwärts.  Die  Verdop 
lung  des  Ureters,  meist  mite! 
verdoppelten  Nierenbecken  versehet 
nicht  selten. 

Manchmal  ist  eine  Niere  abo* 
z.  B.  abnorm  tief  gelegen.  D 
lockere  Befestigung  der  Niere  an 
Umgebung  entsteht  die  Wanden 
(Ren  mobilis).  Dieselbe  erföhrt 
Lageveränderungen  des  Körpers,  t 
schon  durch  die  Darmperistaltik, » 
^^'       '  oder  weniger  erhebliche  Verschiebuo; 

Hypoplastische  Niere  (V).  manchmal  bis  ins  kleine  BeckeD  to 

Erweiterte    Reste   von   HamkanUchcn   (o)   mit      -pw        i.aui*i  j        ttx  —  tin 

kolloiden  Massen  (b)  geraut.    Sonst  besteht  die      l-'Urcn  AbkniCKUng   deS    Ureters  IW 
Niere  nur  aus  Bindegowebe  (c).    d  obliteriertes  i         i  t*    .   ^  i  a 

Gefäss.  es    manchmal     zur    Entstehung  c 


Cysten. 


Hypoplasie. 


Hydronephrose 
Ausser  einer  angeborenen  Disposition  werden  auch  traumatische  Bnfln 
z.  B.  Hebung  schwerer  Lasten  als  Entstehungsursache  der  VerschiebBcU 
der  Niere  angeschuldigt.  Ferner  das  Schnüren,  welches  durch  Hinabdröd 
des  rechten  Leberlappens  auf  die  rechte  Niere  wirkt.  Die  Wandemiere  & 
sich  weit  häufiger  bei  Frauen  als  bei  Männern. 

In   grosser   Zahl    kommen    oft  Cysten    an    der   Niere  angeboren  v 
(Angeborene  Cysten  niere  s.  u.) 

Eine  Niere  kann  —  nicht  so  sehr  selten  —  ganz  fehlen  oder  hyP 
plastisch  sein;  dann  zeigt  die  andere  Niere  meist  eine  vikariier«> 
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pertrophie.    Es  genügt  dann   naturf^^emäss  später  eine  einseitige  Nieren - 
ankuog,  um   event,    den    Tod    herbeizuführen.     Die   hypoplasllsclio  Niere 
t   meist  nur  wenige  weite,    mit  kolloiden   Massen    gefüllte  Harnkanalehen 
event,  GlomenJÜT  heJiteht  t^on^t  meistenteils  aus  Bindegewebe. 

b)  Zirkulationsstiiruiigeii* 

Anämie    der  Niere    entsteht,    abgesehen   von    allgemeiner  Anämie,    in 
Rinde    bei    degenerativen    und    degenenitiv-entzündlicben    Zuj*tilnden,    be- 

ilers  bei  Fettdegeueration  und  Amyloidenturtung  (r.  u.). 

Emboliscber    oder    tbrombischer    Ver>?ebluss    von    Nierenarterieu    oder 

treDarterienasten    hat    die   Bildung   von    Infarkten    zur    Folge,    die    ihrer 

hnahl    nach    a  n  - 

li&che    sind    und 

:  dem  Durchschnitt 

Jesüilt  k  ei  If önn  iger, 

ist    lehmgelb    ge- 

bter  Herde  von  der- 
Kon&isteua    auf- 

ea  und  von  einem 

»r  oder  mi  nder  bix^i- 

I      hyperarruseben, 

lig    auch    hämor- 

gi»cben    Hof   um- 

•en     sind,      Meis^t 

^   sie  ganz  oder 

"zugs  weise    in    der 

»den  Substanz,     öf- 

9  sind  sie  auch  zu 

hrerea    vorhan den . 

lii    hamorrbagiäcbe 

arkte     sind     sehr 

*en.   Innerhdb  der 

rde  findet  man  die 

*telialen  Elemente 

nlQs  (8.  80)    und 

d   in  schollige    oder  kurnrge  Massen    umgewandelt.     In  der   sich    aus  dem 

^J-kt   nach    einiger  Zeit   entwickelnden  Narbe  (S.   IUI  f.)  findet  mau  nur 

^    die   widerstandsfähigeren    Glomeruli    als   homogene,    kernarme    Kugeln, 

^hen  denen  ein  derbfaseriges  und,  wo  Blutungen  vorhanden  waren,  mehr 

^   minder  pigmentiertes  Bindegewebe  gelegen  ist»    Mit  der  Schnmipfung  des 

*bengewebes  sinkt  der  Herd  an    der  Oberfläche   ein    und  bewirkt   so   eine 

^re  Ein  zieh  img   derselben.     Bind  mehrere    solcher  Narben  vorhanden,    so 

^U   die  Niere   durch    die    mehrfachen    Einziehungen    eine   groblappige   Be* 

^ßenheit:   emboLische  Narbenniere.     I§t   die  Hauptarterie  verschlossen, 

^ehmaiit,  Pfttholo^scb«  An  Atom!«     Sp«iieUer  TtÜ.  8.  AtilL  85 


1>)  Zirkn- 
lations- 

Aiilmie. 


fnf&rkifl* 


B 


mm 


I    1  I     h/r/rll  Äifc 


Fig.  302. 

Emboliitdie  Narbe  dci-  Xierc  ('*^), 

A  Binde.  ^\  Glomcrali,    k*  oinxe^lnc   Hamkanftlclien.   i  Nirbeng^wobe, 

9t  g  vordickte  GcfEwe  an  der  Orento  dua  lufarktM^  B  Htirkaiibstaali. 
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so  kann  fast  die  ganze  Niere  nekrotisch  werden.  Nur  die  Bezirke,  die  snA^ 
Ernährungsquellen  haben  (die  subkapsuläre  Schicht  und  die  UmgeboDg  d 
Beckens),  bleiben  erhalten. 

H^^ämie  Kongestive   Hyperämie   der  Niere   findet    sich   vielfach  als  An 

fangsstadium  und  Begleiterscheinung  entzündlicher  Zustände  und  macht  ad 
meistens  besonders  in  der  Marksubstanz  geltend. 
Stauung,  Venöse  Stauung  entsteht  aus  lokalen  Ursachen  bei  Thromboäe  de^ 

Nierenvene  oder  der  Cava  inferior  und  hat  eine  starke  Blutüberfüllung  wi0 
Vergrösserung  der  Niere  und  dunkler  Färbung  derselben,  besonder  der" 
Marksubstanz  zur  Folge. 

Im  Gefolge  von  Veränderungen    in   der  allgemeinen  Blutzirku- 
lation    entwickelt    sich   in   der  Niere,    wie   auch    in   anderen  OrganeD,  m 

cyanotisehe  Zustand   sogenannter  cyanotischer  Induration,    welcher  sich   durch  pnfc 
Blutfüllung,   dunkle   Farbe,    leichte  Vergrösserung    des   Organs,   namendiAj 
Verbreiterung  der  Rinde  und  etwas  vermehrte  Konsistenz  des  Gewebes  keni- 
zeichnet.     Zum  Teil  ist  der  Zustand    wohl   die    unmittelbare  Folge  der  «ta 
an  Hypertrophie  des  Herzens  erfahrungsgemäss  anschliessenden  sogenanntia 
Arterio-kapillarf ibrosis    (S.    372),    welche    zu    einer   Verdickung  des 
Gefässe,   namentlich  auch  einer  Erweiterung,  Verdickung,  Verlängerung  dexi 
damit  Schlängelung   der  Kapillaren   führt   und    schon  dadurch    eine  gewia» 
Konsistenz  Vermehrung  der  Organe  mit  sich  bringt.   Andererseits  tritt  das  K3Ü 
der   cyanotischen   Induration    als    Effekt    längere    Zeit    bestehender  allge- 
meiner  venöser   Blutstauung   auf,   wie  sie   sich  durch  Abnahme dr 
Herzkraft   bei  den  verschiedensten  Erkrankungen  einstellen    und   nanieotö 
auch  an  hypertrophische  Zustände  des  Herzens  anschliessen  kann.    Viiif 
Behinderung  des  venösen  Rückflusses  kommt  es  zu  Überfüllung  der  veno* 
und  Kapillargebiete;   an  der  Niere  ist  dabei,    abgesehen  von  den  bereits*' 
gegebenen    Merkmalen ,    besonders    hervorzuheben    die    starke    Füllung  w 
Venensterne   an   der  Oberfläche,    der   Venae   interlobulares   und  Glomem 
welche    als    dunkelrote   Streifen    und    Punkte    in    der    Rinde    hervonutt*" 
pflegen;  noch  dunkler  und  blutreicher  als  die  Rinde  erscheinen  in  derBep 
die  Markkegel,  namentlich  im  Bereich  der  sogenannten  Grenzzone  (s.  S.  M* 
Anm.),  welch  letztere  durch  die  stark  gefüllten  Venulae  rectae  ein  besofld* 
dunkel  gestreiftes  Aussehen  erhält. 

Mikroskopisch  zeigt  sich  bei  längerem  Bestand  der  Stauung  neben  * 
starken  Blutfüllung  eine  deutliche  Zunahme  des  sonst  spärlich^ 
interstitiellen  Bindegewebes  besonders  innerhalb  der  Markk^eL  b* 
Rindensubstanz  kommt  es  besonders  an  den  Stellen,  wo  die  Venensterne  •■ 
zu  den  Venae  interlobulares  vereinigen,  aber  auch  sonst  in  der  ümgebong^»' 
Gefässe,  ziemlich  frühzeitig  zur  Atrophie  von  Harnkanälchen  und  Veiwfl( 
einzelner  Glomeruli,  wodurch  die  Nierenoberfläche  mehr  oder  minder  ahW^ 
feine  Einziehungen  erhalt  Die  Ursache  dieser  Atrophie  ist  wohl  in  derft* 
Wirkung  zu  suchen,  welche  die  ausgedehnten  Venen  und  Kapillaren  W*^ 
Nierenparenchym    ausüben.      Schon    nach    kurzem    Bestand    einer  tcdv 
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iDg  kommt  es  zur  Bildung  mehr  oder  weniger  zahlreicher  hyaliner 
nder  (s.  u.),  oft  auch  zu  kleinen  Blutungen  aus  den  Glomerulus- 
igen  oder  ins  Interstitium.  Später  findet  sich  in  den  Epithelien  auch 
id  dort  Blutpigment.  (Über  den  Ausgang  des  Prozesses  in  Granular- 
phie  siehe  unten.) 

e)  Störungen  in  der  Sekretionstätig^keit;  Ablag^erungen«  o)  sekre- 

tions- 

Zufolge  ihrer  Funktion  als  Exkretionsorgan  erhält  die  Niere  vielfach  Stoffe  «Wnuigen. 
em   Blute    zugeführt,    welche    aus   dem   Körper   ausgeschieden     jungen. 
en  sollen;   ist  die  Menge  derselben  zu  reichlich,   um   von  der  Niere 
bigt  zu  werden  oder  sind   deren   sezernierende  Zellen  aus   irgend   einem 
le  insuffizient,  so  können  Ablagerungen  solcher  Stoffe  innerhalb  der   Konkre- 
Qepithelien    oder    der    Glomeruluskapillaren    oder    auch    in    dem    inter-    »»Markte. 
len  Gewebe  auftreten;    zum  Teil   kommen   solche  Abscheidungen   auch 
;h  in  der  Weise  zustande,   dass   die   betreffenden  Stoffe   nicht  mehr  im 

in  Lösung  gehalten  werden  können  und  nun  noch  innerhalb  der  Harn- 
Ichen,  zum  Teil  auch  schon  innerhalb  der  Epithelien  ausfallen;  es  ent- 
1  dann,  namentlich  in  den  Markkegeln,  dem  Verlaufe  der  Harnkanäl- 
folgende und  daher  gegen  die  Papille  zu  konvergierende  Streifen,  welche 
als  Ronkrementinfarkte  bezeichnet. 

Die  wichtigsten  in  der  Niere  vorkommenden  Abscheidungen  sind: 
Ablagerung   von  Blutfarbstoff    findet    sich    unter    den   früher  er-     *{*j^°' 
:en  Bedingungen,  wenn  rote  Blutkörperchen  in  grösserer  Menge  zugrunde    »«^arkt. 

(8.  69),  in  Form  von  Hämatoidin-  oder  Hämosiderinablagerungen  in 
fierenepithelien.  Sind  im  kreisenden  Blut  rote  Blutkörperchen  aufgelöst 
n,  so  kommt  es  zu  Hämoglobinurie  (S.  20),  zum  Erscheinen  von  Hämo- 
i  im  Urin.  Hierbei  treten  sogenannte  Hämoglobininfarkte  auf;  diese 
i  klumpige  oder  kömige  Massen,  die  als  braunliche  Streifen  in  der 
Substanz,  zum  Teil  auch  in  Form  rundlicher  Flecken  und  Punkte  in 
fierenrinde  erscheinen ;  in  hochgradigen  Fällen  erscheint  die  Niere  schon 
Eis  blosse  Auge  dunkelbraun  tingiert. 

Gallenfarbstoff  durchtränkt  die  Nierenepithelien  meist  in  diffuser  ^/)/^rkt! 
>;  bei  schweren  Formen  von  Ikterus  (infektiöser  Ikterus,  Phosphor ver- 
g,  akute  gelbe  Leberatrophie)  kommen  auch  körnigcAblagerungen 
Gallenfarbstoff  in  den  Epithelien  und  in  der  Lumina  der 
ikanälchen  vor.  Richtige  Bilirubininfarkte,  massige  Abscheidungen 
lallenfarbstoff  in    die   Lumina   der   Harn  kanälchen    der   Marksubstanz, 

sich  nur  bei  Neugeborenen;  sie  bilden  orangegelbe  bis  bräunliche 
in  und  kommen  öfter  neben  Harnsäureinfarkten  (s.  u.)  vor. 
Urate  werden  bei  hamsaurer  Diathese  in  vermehrter  Menge  durch  die  ^*r»^»*V[^«* 
I  ausgeschieden;  ist  die  Menge  der  zu  sezernierenden  Harnsäure  zu 
geworden,  so  versagt  schliesslich  die  Sekretion sfähigkeit  der  Nieren- 
lien  und  dieselben  werden  von  Körnern  und  Kristallen  von  harnsauren 
>  erfüllt,   können  auch  schliesslich  durch  diese  Einlagerungen  zum  Ab- 
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sterben  gebracht  werden;  auch  findet  man  abgestossene,  mit  Uraten  erfäll 
Epithelien  in  den  Harn  kanälchen.  Typische  HamsSureinfarkte,  bei  denen  i 
der  Marksubstanz  der  Niere  konvergierende,  gelbliche  bis  orangerote  Stieilie 
auftreten,  findet  man  bei  Neugeborenen  und  Kindern  in  den  erste 
Wochen,  namentlich  bei  starkem  Ictems  neonatorum;  bei  der  mikroskopiscbe 
Untersuchung  erkennt  man  im  Lumen  der  Kanälchen  krümelige  und  stadieligi 
Massen,  welche  aus  harn  saurem  Ammoniak  bestehen;  sie  sind  in  SahsioR 
und  Essigsäure  löslich  und  scheiden  dann  beim  Verdunsten  der  Lösung 
Hamsäurekristalle  aus. 

infSkt.  Kalkausscheidungen   kommen   bei  allen  Prozessen  vor,  wo  eine 

stärkere  Resorption  von  Knochensubstanz  stattfindet  und  treten  maaA' 
lieh  bei  älteren  Individuen  auf;  sie  bilden  teils  kleine  Kalkkonkremente  in  da 
Epithelien   und   den  Lumina  der  Harnkanälchen,   teils   finden   sich  groben 
weissliche  Streifchen  in  den  Markkegeln,  welche  ähnlich  angeordnet  sind,  n  i 
die  Harnsäureinfarkte  —  Kalkinfarkte.     Die  Massen  lösen  sich  auf  Zoaii  j 
von  Salzsäure  unter  Gasentwickelung  auf.    Kalkausscheidungen  treten  fener 
fast    regelmässig    bei    Sublimatvergiftung    (und    anderen    Vei^ftungen)  ifll 
(vergl.  S.  74);  endlich  findet  eine  Verkalkung  sehr  häufig  an  abgestorbeoeo 
Nierenepithelien  bei  verschiedenen  Affektionen  (bei  Infarkten,  Vergiftungen eic» 
S.  73)  statt. 

Über  Silberniederschläge  in  der  Niere  siehe  S.  72. 

mtonSe  ^^"®  ^^^  wichtigsten  Störungen  in  der  Sekretionstätigkeit  der  Niere  besdl 

indem  Durchtritt  von  eiweisshaltiger  Flüssigkeitdurch  dieGlomeroIi 
(und  event  Harnkanälchen),  welcher  zu  Eiweissgehalt  des  Harns,  «lAlll' 
minurie  führt;  man  kann  das  Eiweiss  auch  histologisch  in  dem  Kapsdis^ 
der  M  a  1  p  i  g  h  i  sehen  Körperchen  nachweisen,  wenn  man  frische  Nierenstöi' 
chen  kocht  oder   dieselben  in  Flüssigkeiten   konserviert^    welche  das  Et«* 
rasch  koagulieren  (absol.  Alkohol  etc.).   Albuminurie  findet  sich  unter 
fachen  Verhältnissen :  bei  Allgemeinerkrankungen  ohne  nachweisbare  soii# 
Nierenläsion,   als   transitorischer  Zustand   bei  fieberhaften    Affektionea,  V» 
giftungen,   bei   Hydrämie   und   anderen   Bluterkrankungen,   femer  bei  iSf 
meinen  Zirkulationsstörungen,  bei  epileptischen  Anfällen ;  endlich  ist  sie  e0^ 
wichtige  Teilerscheinung  fast  aller  intensiverer  Erkrankungen  der  Niere  o'''^ 
haupt,  insbesondere  solcher  entzündlichen  Charakters  (s.  u.).  Wahrscheinlich ]i<<^ 
der  Albuminurie  einerseits  Alterationen  der  sezernierenden  Epitb«'*** 
der  Glomeruli  oder  Harnkanälchen,  andererseits  vor  allem  solche  der  K»F| 
laren  zugrunde,  welche  durch  Verschlechterung  der  allgemeinen  BlutbescIitD*' 
heit,  Ernährungsstörungen,  allgemeine  oder  lokale  ZirkulationsstörungeOf  J* 
Wirkungen   toxischer   Stoffe   etc.   bedingt   sein   können.     Auch  der  Ob*^l 
von  Eiweiss  in  den  Harn  kann  zur  Bildung  von  Ablagerungen  in  der  B 
führen;    das   in    die  Harnkanälchen    ausgetretene   Eiweiss   erstarrt  w* 
innerhalb  derselben  —  besonders  da,  wo  Wasser  resorbiert  wird  —  » 1* 
genen    Massen    und    bildet    dann    in    ihnen    Ausgüsse,    sogenannte  kj> 
Zylinder.     Dieselben   sind   glashelle,    sehr  zarte,    oft   nur   schwer  sä^ 
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Fi^.  307,  8.  554),  welche  eine  Lange  von  einigen  Millimetern  erreichen 
md  durch  Essigsäure,  weniger  rasch  durch  Alkalien,  gelöst  werden; 
in  grösserer  oder  geringerer  Zahl   in  den  Hani  über   oder   werden 
gen  Nieren  bei  mikroskopischer  Uutersuchuni^r  in  situ  gefunden. 

d)  Regressive  Prozesse. 

generative  V  e  r  ii  ji  d  e  r  u  n  g  e  n  t retan  in  <  leu  Kieren  teils  als 
An  de  von  Abscheid  ungen  in  das  Nierenge  webe,  wie  wir  sie  eben 
jelernt  haben,  auf,  teils 
e  InTdüration  der  Nieren- 
mit  fremden  Stoffen  in- 
ner Erkrankung  und 
mg  der  Zellen  .^tatt.  Ihre 
iedeutuug  haben  die  dc- 
m  Vorgänge  in  der  Niere 
Tseheinung  bezw,  Ein- 
enliündlicher     Prozesse. 


d)  BtfrM- 

Bty»  Vartn* 

derongeii. 

tirn  Zu- 


"f.  '^ 


Fig.  303. 
feil  Uli  if  der  Nicrenepithelien.        FeUdegt'ßiTiituiti  [li 


leerer,     Abriss    der    patholog. 
Anatotofe, 


i  ,'  FcttJüßltratiou)  der 

Niorc, 
Fett  besonder!  am  Suiftäreti  Rand  der  Epithi>U<iii  (8,8.55?). 


i  sollen  ilaber  weiter  unten  besprochen  werden.  Es  ^i  hier 
glich  der  Fettein lagcrung:  bemerkt,  dasa  diese  nicbt  immer 
gen t lieh  regressiven  Vorgang  diirstelll,  sondern  auch  als  reine 
tion  (S.  56)  vorkommt,  bei  manchen  Tieren  in  büHtimmten  Harn- 
labschnitten  phyr*iologisch,  beim  Menschen  unter  äiinlicben  Verliält- 
ie  in  anderen  Organen  auch:  bei  nllgemeiner  Adipositas,  bei  Diabetes 
bei  Phthisikern,  bei  Bhilk rankheiten   im  Aiifang^stadium   von   Intoxi- 

mit  Phosphor  oder  Arsenik  ete»     Man    kann    die  Veränderung  von 

ntlich    degenerativen    Prozessen    dadurcli    unterscheiden,    dass    dabei 

liktionsstomngeu  bestehen  (doch  kommt  es  schon  ans  geringfügigen 

leicht    KU    Albuminurie),    und    dass    nach    Extraktion    des   Fettes 

in  gewöhnlicher  Weise  hergestellten  Scbnittj>räparateu)   die  Nieren- 


^- 
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epithelien  ein  vollkommen  normales  Aussehen  zeigen.  Es  soll  hier  nochmals 
(s.  S.  59)  betont  werden,  dass  sich  bei  degenerativen  Prozessen  neben  dem 
Fette  eine  fettähnliche  Substanz  (Myelin  =  Protagon  ?)  gerade  in  der  Niere 
vielfach  findet. 

^Jnwi  Amyloiddegenepation  (Fig.  305)  kommt  in  der  Niere  sowohl  als  TeQ. 

tfonen.     erscheinuDg  allgemeiner  Amyloidentartung  (s.  8.  62),  wie  auch  auf  sie  allein 
lokalisiert  vor.    In  letzterem  Falle  begleitet  sie  relativ  häufig  chronisch-entzünd- 
liche Prozesse  bezw.  ist  ihre  Folge.   In  erster  Linie  befällt  die  Entartung  audi  m 
der  Niere  das  Gefässsystem,  und  zwar  vor  allem  die  Kapillarschlingen 
der  Glomeruli,  dann  die  Vasa  af ferentia  und  efferentia.    An  ersteren  adit 
man  zunächst  einzelne  Kapillarschlingen,  schliesslich  den  ganzen  G^fässknioel 
zu  den  bekannten  hyalinen  bis  scholligen  Massen  umgewandelt  und  endlicfa 
obliteriert    Infolge  der  Verödung  der  Kapillaren  fallen  auch  die  Glomeralos- 
Fpithelien    der   Nekrose    und    Desquamation    anheim.     Sehr    häufig   bestebl 
neben  der  Amyloidentartung  eine  Fettdegeneration  der  Hamkanälcheo- 
Epithelien,  die  zum  Teil  wohl  mit  der  Glomerulusverödung  in  der  Weise  Or 
sammenhängt,  dass  die  Blutzufuhr  zu  den  Rindenkanälchen  und  damit  dem 
Ernährung  herabgesetzt  wird.   Von  den  Glomerulis  geht  die  Amjloü 
entartung  in  manchen  Fällen  auch  auf  die  Membrana  propria  derHara- 
kanälchen  über;  besonders  findet  sich  die  amyloide  Entartung  der  Membnuue 
propriae    in    den    Markkegeln.     Geringe   Amyloiddegeneration   der  Niere  ist 
nur  mikroskopisch  nachzuweisen,  während  höhere  Grade  auch  für  das  blo«, 
Auge  eine  charakteristische  Veränderung  ergeben.     Die  Niere  ist  dann  rer- 
grössert  und  von  derber  Konsistenz,  die  Rinde  etwas  verbreitert^  auf  der 
Oberfläche  und  Schnittfläche  von  wachsgelber  speckiger  Farbe,  unregel- 
mässig  gefleckt;    die   amyloiden  Gefässknäuel   treten   sehr  deuüich  i 
grosse,  glasige  Körper   hervor.     Zum  grossen  Teil   rührt   aber  dabei  & 
blassgelbe  Farbe  der  Rinde  von  der  begleitenden  Fettdegeneration  (bezw.  de« 
Protagon)  der  Harnkanälchenepithelien,  zum  Teil  von  der  Anämie  derKiA 
her.    Von  der  hellen,  fleckigen  Farbe  der  letzteren  sticht  meist  sehr  deatW 
die  blassrote  bis  dunkelrote  Marksubstanz  ab. 

Glykogendegeueration  (S.  67)  findet  sich  an  den  Epithelien  ^ 
Harnkanälchen,  besonders  der  Hen leschen  Schleifen,  meist  bei  Diabeto 
mellitus.  ^fe« 

Über  Verkalkung  s.  o.  S.  548. 

Nekrose.  Kekrose  tritt   an  den  Nierenepithelien   —    abgesehen    von  den  adifla 

erwähnten  embolischen  und  thrombotischen  Infarkten  —  durch  Eiowiikoig 
toxischer  Stoffe  und  im  Verlauf  heftiger  Entzündungen  des  Oiganes  vA 
insbesondere  auch  bei  Vergiftung  mit  Quecksilber  und  chlorsaurem  M; 
ferner  findet  man  Nekrosen  als  sogenannte  „Gich  tnekrosen"  an  den  Stdki 
der  Harn  Säureablagerungen  bei  Arthritis  urica,  endlich  bei  Diabetes  mellitas. 
Die  nekrotischen  Epithelien  werden  zu  kernlosen  hyalinen  Schollen  oia 
körnigen  Massen,  welche  schliesslich  abgestossen  werden  oder  verkalken  (?€q^ 
Fig.  51,  Tafel  IX,  S.  76). 
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Ebenso  wie  in  anderen  Organen  kommt  auch  in  der  Niere  eine  ein-  ^"'JJü® 
i che  Atrophie  vor,  welche  sich  in  Verkleinerung  ihres  Gesamtvolumens  so- 
Dhl,  wie  auch  der  einzelnen  Grewebsbestandteile,  namentlich  der  sezernieren- 
m  Abschnitte,  der  gewundenen  Kanälchen,  äussert.  Sie  findet  sich  als 
eilerscheinung  allgemeiner  Atrophie  bei  kachektischen  Erkrankungen,  bei 
lanition  und  zum  Teil  auch  bei  der  Altersatrophie,  welch  letztere  freilich 
i  den  meisten  Fällen  kompliziertere  Verhältnisse  darbietet  (s.  unten). 

Über  Granularatrophie  der  Niere  s.  S.  559. 

e)  Nicht  eiterige  Formen  der  Entzündung  (Morbus  Brightii)  und       eitld^ 
verwandte  Zustände.  EntzOn- 

dangen. 

Schädlichkeiten  können  die  Niere  in  verschiedener  Weise  angreifen.     Patho- 

^  genese. 

unächst  auf  dem  Blutwege.  Hierher  gehören  alle  Substanzen,  welche  der 
kretorischen  Funktion  der  Niere  zufolge  durch  sie  ausgeschieden  werden. 
3  haben  hierbei  Gelegenheit  die  Niere  selbst  zu  schädigen  teils  schon  in  den 
omeruli  beziehungsweise  im  Anfangsgebiet  der  Harnkanälchen,  teils  in  den 
?^€ihrenden  Wegen  nach  Konzentrierung  des  Giftes  infolge  der  Harn- 
dickung  durch  Wasserresorption.  Als  zweiter  Weg  kommt  eine  Einwirkung 
n.  Nierenbecken  also  direkt  auf  dem  Harnwege  in  Betracht  Seltener 
ö    Fortpflanzung  von  Prozessen  der  Umgebung  auf  die  Niere. 

Der  erste  Weg,    dass   also  alle  möglichen   schädlichen  Stoffe  bei  ihrer 
^«cheidung  die  Niere  schädigen,    ist  der   bei  weitem   häufigste,    und    führt 
wichtigsten  Nierenveränderungen  herbei. 

Meist  handelt  es  sich  um  toxische  Wirkungen  und  zwar  entweder  um 
ffetoffe,  welche  von  aussen  aufgenommen  und  der  Niere  mit  dem  Blute 
geführt  werden  (namentlich  Phosphor,  Arsenik,  Kanthariden,  chlorsaures 
ili,  Karbolsäure,  Jodoform,  für  die  chronischen  Formen  auch  Blei  und 
kohol)  oder  um  Autointoxikationen  mit  Stoffwechselprodukten,  welche  in 
■Tinehrter  Menge  gebildet  und  von  der  Niere  ausgeschieden  werden,  oder 
^^odukte  des  erhöhten  Blutzerfalles  wie  bei  Cholämie,  Diabetes,  harnsaurer 
^Athese,  verschiedenen  Blutkrankheiten,  um  giftige  Zersetzungsprodukte,  die 
1*1  Darm  aus  resorbiert  wurden,  oder  endlich  um  Bakterientoxine,  welche 
^  Gefolge  akuter  oder  chronischer  Infektionskrankheiten  (Scharlach,  Masern, 
^I>hu8  abdominalis,  Diphtherie,  Puerperalfieber,  Gelenkrheumatismus  u.  a.) 
<3as  Blut  gelangen. 

Werden  auf  diese  Weise  im  Anfang  nurdieEpithelien  geschädigt,  so  ^Q^h^tlr 
'fallen  diese  der  Degeneration,  Atrophie  oder  Nekrose.  Meist  aber 
^•iiint  es  dann  oder  von  vornherein  auch  zu  einer  Schädigung  der  Gefässe  und 
Entsteht  auf  diese  Weise  das  Bild  der  Nierenentzündung,  der  Nephritis.  Es 
Kibt  sich  schon  hieraus,  dass  die  einfach  degenerativen  Prozesse  der  Nieren- 
•^ttelien  und  die  wirklich  entzündlichen  schwer  zu  trennen  sind;  wir  be- 
^^^hen  sie  daher  zusammen.  Bei  diesen  frischen  Entzündungen  herrschen 
^  aber  die  Veränderungen  der  Epithelien  vor  und  man  bezeichnet  sie  daher 
"^fdi  als  parenchymatöse  Nephritis,  ein  Ausdruck,  der  wogen  der  S.  100 
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schon  vermerkten  Bedenken  besser  zu  vermeiden  ist  Parenchymatöse  Ne- 
phritis würde  ja  nicht  eine  sich  im  Parenchjm  allein  abspielende  Enteündong 
bedeuten,  wozu  der  Name  leicht  verführen  könnte,  denn  eine  solche  gibt  es  ja 
nicht  —  es  sind  dies  eben  rein  degenerative  Zustände  —  sondern  lediglich  eine 
solche  Entzündung  bezeichnen,  bei  der  die  Parenchymveränderungen  im 
Vordergrund  stehen.  Andererseits  spricht  man  nicht  von  interstitieller 
Entzündung,  wenn  eine  solche  im  interstitiellen  Gewebe  sich  abspielt,  denn 
das  tut  ja  jede  Entzündung  —  gehören  doch  schon  die  Geffisse  zum  Interstitiom 
—  sondern  wenn  das  Bindegewebe  in  besonderer  Weise  beteiligt  ist  Am 
diesen  Gründen  sind  diese  Bezeichnungen  besser  aufzugeben.  Meist  bezeichnet 
ein  solcher  Name  auch  nicht  eine  verschiedene  Form  der  Nephritis,  sondern 
nur  ein  verschiedenes  Stadium.  Nach  dem  im  allgemeinen  Teil  über  die 
Entzündung  Gesagten,  werden  sich  im  akuten  Stadium  einer  Nephritis  n 
Beginn  derselben  die  Veränderungen  vorwiegend  am  Parenchym  finden,  später 
die  Rundzellen,  Spindelzellen  und  Bindegewebsbildung  in  den  Vordergrund 
treten.  Dass  es  allerdings  auch  Formen  gibt,  bei  denen  die  ersteren  Ve^ 
änderungen  noch  im  chronischen  Stadium  vorherrschen,  andere  bei  denen  sehr 
schnell  schon  die  interstitiellen  proliferativen  Erscheinungen  das  Bild  behen<-j 

^hritis  ^^^®°>  ^^^  später  beschrieben  werden.  Es  handelt  sich  hier  nur  um  An»*! 
nahmen  vom  gewöhnlichen  Verlauf  der  Nephritis.  Betrachten  wir  nun  diij 
diesen  meist  einleitenden  degenerativen  Parenchymveränderungen  zuerst 

fons-'*  Unter  den  Degenerationen  herrschen  zwei  Formen  vor,  die  trüb 

i«en*än  Schwellung  und  die  fettige  Entartung.    Diejenigen  Epithelien  we 

meist  zuerst  betroffen,  welche  die  empfindlichsten,  die  am  höduHJ 
differenzierten  sind;  das  sind  hier  also  die  Epithelien  der  Glomeruli,  d,  ki 
B o  wm  a n  sehen  Kapsel  und  die  der  gewundenen  Harnkanälchen.  Hier  ka 
aber  noch  hinzu,  dass  die  Stellen  besonders  betroffen  sind,  welche  zaerit] 
von  den  Giften  angegriffen  werden,  —  dies  sind  die  Glomeruli,  N 
hierauf  beruht  eine  besondere  Form  der  Nephritis,  welche  später  besp 
werden  soll  —  oder  diejenigen  Stellen,  wo  die  Gifte  wegen  der  Harneind 
zuerst  konzentrierter  einwirken.  Hierauf  beruht  wohl  ein  haup 
liches,  frühzeitiges  Befallen  sein  der  Schaltstücke  und  Hen  1  eschen  1 
Durch  alles  dies  aber  erkhirt  sich  schon  die  meist  fleck  weise  VerteÜM^ 
der  Degenerations-  und  überhaupt  Nephritisherde  in  der  Niere. 

weihing  ^^^  trübe  Schwellung  (S.  54)  verleiht  der  Nierenrinde  eine  \ 

opake,    trübe   Beschaffenheit,    wie   gekochtes   Aussehen    und   tritt  anfi 
meist    in    verwaschenen    trüben    Flecken    und    Streifen    in    den 
abschnitten  zwischen  den  Markstrahlen  auf ;  die  Rinde  erscheint  dabei  i 
i'twas  verbreitert,  blass,  auf  dem  Durchschnitt  über  den  Rand  sowie  §te» 
Markkegel  vorquellend. 

Fettung.  Yqjj  ^qy  fettigen  Degeneration  der  Epithelien  wäre  noch  hinnBafif 

diis^s  die  Fettkornchen  zunächst,  wenn  sie  noch  spärlich  sind,  am  äussereaft 
der  Epithelien  liegen  (wohl  weil  das  Fett  auch  bei  dieser  degenerativen  W 
tration  [s.  S.  56]  zumeist  mit  dem  Blute  hierher  gelangt  und  somit  dorck 
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Fig.  306,  (3.  552.) 

S^Jgenannte  akute  [uireuchynifttöse  Nephritb, 

mmg  in  FleinmltigBcher  FlUuigkeit,  Flrbung  mit  S&fnuiin  unfl  Or«tig«;  Fett  durch  dlo  Oiminoi- 

>  gi'Bchwlrst,)    In  den  Hurnltuiilcheii  t,  T.  in  Abichuppang  hegriffeno,  Terfettete  Epithelien  (a), 

EGrncheDEyUnd^r;  in  der  Mitte  rechts  £W«i  hj&ltne  Zyündcr.    In  Tielen  HftrBkAnälcbBa  freies 

LevkocjUn  (re^bts  unten).    D*s  int^Tntitiell«  Gewebe  im  der  uulerea  Hllfta  des  Bobr^itte« 

mit  Leakocytea  foilltriert.  ' 
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Interstitium  gelegenen  Gefasse  den  diesen  benachbarten  Zellrand  zuerst  er- 
reichen); erst  später  ist  die  ganze  Zelle  von  Fettkömchen  erfüllt.  Zuerst 
findet  sich  das  Fett  meist  an  den  beschriebenen  Abschnitten  der  Harn- 
kanälchen;  in  hochgradigen  Stadien  können  die  Zellen  der  geraden  Kanäl- 
chen dieselben  Veränderungen  darbieten. 

Zu  der  trüben  Schwellung  und  fettigen  Degeneration  gesellt  sich  eine  ^*^'JJJ^^* 
Atrophie  einzelner  Epithelien  oder  aller  Epithelien  eines  Kanälchens  ^J'^^u» ^^^heUen*^ 
so  dass  dies  in  toto  atrophisch  —  kleiner  —  wird.  Auch  verfallen  einzelne 
Zellen  oder  Kanälchen  völliger  Nekrose.  Die  Zellen  werden  oft  über  grössere 
Strecken  hin  kernlos,  in  grobkörnige  oder  schollige,  hyaline  Körper  verwandelt 
Diese  Massen  verkleben  und  durch  Zusammeusinterung  solcher  hyaliner  Epithel- 
massen und  Fortschwemmung  derselben  in  die  abführenden  Harnkanälchen 
bilden  sie  in  diesen,  und  mit  dem  Urin  entleert  in  ihm,  gewisse  Formen 
dichterer  homogenerHarnzylinder.  Auch  jene  verfetteten  Zellen  können 
^esquamiert  werden,  in  derselben  Weise  zusammensintern,  und  als  mit  Fett- 
tröpfchen beladene  Zylinder  (Fettzylinder)  abgeführt  werden. 

Mit  diesen  parenchymatösen  Degeneration szuständen  gehen  nun  bei  einer  Exsudative 
echten  Entzündung  die  Folgen   der  Schädigung  des  Gefässapparates  ^  u  d  - 
f     Band  in  Hand.   Es  kommt  zu  einer  Exsudatbildung.  Schon  in  der  B o w m a n-    bUdung. 
I    scben  Kapsel  kommt  ein  Exsudat  zustande,  das  man  an  Präparaten,  welche 
['  in    absolutem  Alkohol  oder  andern  das  Eiweiss  rasch  koagulierenden  Flüssig- 
f    keiten  fixiert,  oder  welche  in  frischem  Zustande  ein  paar  Minuten  gekocht  werden, 
itt    Form  feinkörniger  Gerinnungsmassen  in  den  Kapseln  (und  im  Lumen  der 
Harnkanälchen)  darstellen  kann.     Ferner  kommt  es   zu  Ansammlungen  von 
I^eukocyten  und  von  entzündlichem  Exsudat  im  Interstitium;  dies  ist  aber 
^^    der  Niere  überhaupt  nur  sehr  gering,  und  so  kommt  es  zu  der  wichtigsten 
«esep  Erscheinungen,  zu  der  AusscheidungeinesentzündlichenEx- 
*^dates  in  dieHarnkanälchen  selbst,  welches  sich  hier  dem  Harn- 
^Ä88er  beimischt    Die  Eiweissmassen  fallen  dann  in  der  oben  beschriebenen 
-^^   als  Zylinder  aus.    Auch  Leukocyten  oder  rote  Blutkörperchen 
*onnen  in  der  gleichen  Weise  aus  den  Gefässen   mit  in    die  Harnkanälchen 
S^iangen  und   sich  den  Zylindern    anlagern    beziehungsweise   diese   zum  Teil 
•*Uden.     Auch  kleine  Blutungen  kann    die  Gefässschädigung   zur  Folge 
*^Äbeii.     Die  Blutkörperchen  finden  sich  im  Interstitium   oder   in    den  Harn- 
^^J^aichen. 

Wie  sieht  eine  solche  Niere  nun  makroskopisch  aus ?  In  hochgradigen    j^*!'^?' 

^Uen  dieser  akuten  Nephritis   nimmt  die  Niere   an  Volumen   erheblich    zu,  Aussehen. 

^^    teils  auf  die  mit  der  Anschwellung  der  Harnkanälchen  verbundene  Ver- 

^^^terung   der   Rindensubstanz    teils   auf   die   entzündlich    ödematöse   Durch- 

^'^^kung    und    Auflockerung    des    Gesamtgewebes    zurückzuführen    ist.      Die 

^^'^^  Schwellung  verleiht  der  Nierenrinde    eine    weissliche,    opake,    trübe  Bc- 

^^^ffenheit  und  ein  wie   gekochtes  Aussehen;    sie  tritt   anfänglich    meist   in 

//^•^n,  verwaschenen  Flecken  und  Streifen  in  den  Labyrinthabschnitten  zwi- 

^^Xi  den  Markstrahlen  auf;  die  Rinde  erscheint  dabei  meistens  blass,  etwas 
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verbreitert,  auf  dem  Durchschnitt,  über  den  Rand,  sowie  über  die  Markk^ 
vorquellend.  Bei  der  Fettdegeneration  erscheinen  mehr  und  mehr  trüb-gelblicfae 
Flecken  und  Streifen,  welche  schliesslich  vielfach  konfluieren  und  der  Niere 
an  der  Oberfläche,  wie  auf  dem  Durchschnitt  durch  die  Binde  eine  fast  gleich- 
massig  gelbe  Farbe  verleihen  können. 

Im  allgemeinen  ist  auch   bei   hochgradiger  Entzündung   der  Niere  die 
Rindensubstanz  derselben    nicht   stark  gerötet,   in  den   meisten  Fällen   sogar 
ausgesprochen  anämisch,    weil  die  Blutkapillaren  durch  die  geschwollenen 
Harnkanälchen  komprimiert  werden ;  es  finden  sich  bloss  da  und  dort  hyper- 
ämische  Stellen ;  auch  die  Glomcruli  treten  manchmal  durch  starke  BlutfüUung 
als  dunkelrote  Punkte  deutlich  hervor.     Bei  hämorrhagischen  Formen 
der  Nephritis  zeigen  sich  aber  in  dem  sonst  trüb-grauen  oder  gelblichen  Gmnd 
umschriebene  dunkelrote  Flecken,  wodurch  die  Niere  an  der  Oberflache  nnd 
am  Durchschnitt  durch  die  Rinde  ein  ausgesprochen  buntes,  geflecktes  Aus- 
sehen erhalten  kann.    Hit 
GehffBter  Zylinder  Jcm     durchschnittlich   ge- 

ringen Blutgehalt  der  Riode 
kontrastiert  meistens  auf- 
fallend ein  rosafarbener  iw 
dunkelroter  Farbenton  dff 
Markkegel,  an  welchen  & 
Entzündungshjrperänue  in 

viel  ausgesprochenerem 
Masse,  Verfettung  etc.  fiel 
weniger  zur  Geltung  kom- 
men; gegenüber  der  trüben, 
matten  Beschaffenheit  der 
Rinde   zeigt   die  Marksal»' 
stanz     sich     meist    saftig- 
glänzend  ;   drückt   man   seitlich    auf   die   Papillen,   so   entleert   sich  aus  (k> 
letzteren   mehr  oder  weniger   trübe,    aus   dem  Inhalt   der  Harnkanälchen  be 
stehende  Masse. 

Es  besteht  Albuminurie,  welche  teils  auf  die  abnorme  Funktion  der 
Nierenpithelien  zu  beziehen  ist,  zum  grossen  Teil  aber  als  Effekt  oder  Tefl- 
erscheinung  der  entzündlichen  Gefässalteration  aufzufassen  ist.  Auf  fcö^ 
sind  auch  die  eventuell  auftretenden  Leukocyten  und  roten  Blutkörperchen  n 
beziehen.  Auch  die  Zylinderbildung  ist,  wie  beschrieben,  teils  auf  Ep^ 
degenerationen,  teils  auf  entzündliches  Exsudat  zu  beziehen. 

Man  findet  daher  neben  einer  Verminderung  der  Harnmenge,  w^^ 
bis  zur  vollständigen  Sistierung  der  Harnsekretion  gehen  kann  (Ann»* 
und  stärkerem  Eiweissgehalto  des  Harns  in  dem  letzteren  verschiedeneo* 
korpuskulare  Bestandteile:  in  körnigem  Zerfall  oder  Verfettung  begnft" 
Nierenepithelien,  Leukocyten,  rote  Blutkörperchen,  sowie  zylindrische  G^ 
verschiedener  Art:    durchsichtige,    hyaline   Harnzylinder,    sogenannte  Wi»^ 
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Fig.  307. 
Harnzylinder. 
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zjÜDder  (kompaktere,  deutlich  gelb  gefärbte  Gebilde),  Zylinder,  welche 
mit  kornigeu  Detritus mai«i*en ,  mit  Epithelieii  oder  Blutkörperchen  bekleidet 
sind^  körnige  Detritu?^mft?sen ,  .sogenannte  Epitbelzylinder,  d.  h.  zyliridrische 
Gebilde,  die  aus  verbackenen  Epithelien  oder  in  tüio  abgestossenen,  röhren- 
förmigen  Abschnitten  von  Harnkamilehenepithel  bestehen,  sogenannte  Zylin- 
droide,  dm  sind  un regelmässige,  meist  gestreifte  und  an  den  Knden  aufge- 
faserle  Gebilde,  eventuell  auch  Zylinder,  die  aus  roten  oder  weissen  Blut- 
körperchen zusanmienj^ei^etzt  t^ind  (Fig.  307), 

Wir  haben  nun  dieienigen  Formen  von  frischer  Nephritis  zu  besehreiben, 
bei  der  sieh  die  Veränderungenj  wie  bereits  ermähnt,  ganz  besonders  an  den 
Glonierulis  bezw.  ihren 
Kapäeiii  lokalisieren.  Sie 
zeigen  ja  bei  jeder  akuten 
Nephritis  jnit  zu  aller- 
meist Veränderungen  : 
Hyperämie,  Schwellung, 
ein  Exsudat  oft  mit  des- 
gixamierten  und  verän- 
derten Epithelien  der 
K^apiiel,    wie   die?i   sehon 

oben  gezeigt  wurde.    In 

diesen  Fällen  nun  aber 

lireHen  die  Veränderungen 

hier  weiter. 

Die  Knäuel-  und 

K^Äpselepithelien   ge- 
raten, wie  die  Epitbelien 
en teün d e ter  Behlei m  - 

"fi.\ite,  in  einen  Zustand 

lebliaf (jer  W  u  c  h  e  r  u  n  g 

Und  Neubildung,  aber 

die  jungen  Eleniente 

Verfallen  bald  wiedereiner 

trüben    Schwellung    und    fettigen    Degeneration^    werden    abge- 

stossen    und  häufen  sich  dann  im  Kapsclrnum  zu  dicken,  den  Glomerulus 

konzentrisch    umgebenden    Massen    an  (Fig.   308).     Infolge   dessen    zeigt;    der 

^»efa.ssknmiel  einen  abnorm  grossen   Reichtum  an  Kernett,    der  noch  dadurch 

verni^4jj.(    wirtl,    dass    sich    oft    auch  Leukocyten    in    seinen  Kapillarschlingen 

^«Ämmeln. 

£ä  katm  hier  im  KtipwelrautD  wohl  mtii'h  eiiiL'  FibrinaitMtehpidtitig  xtistancie  konuiii^ti« 
^ie  die  fibrinöBcn  EntJeüiiduijgeii  der  ser^JjM^'ii  IlHUle  verläuft  und  spitter  zu  bindegewebiger 
'^'»^niiig  in  der  Kapsel  lubreu  kann. 

So  veränderte  Glomeruli  treten  schon  nmkroskopiscb  als  graue  Körperchen 
Or.     Diese  Fälle  von  Nephritis,  wo  die    entzü milichen   Erscheinungen  au 


Lrlomerulo- 


Fig.  308. 

Parenchymiitöae  biiinorrbtt^'iiiche  Nephritis  mit  «üirker 

doftC|miniHtiver  Glom^niÜtifl  (^'-). 

In  dorn  KapBolriiüm  um  don  (jlcnneruJu«  Liefen  ^«JilreJobe  abgo* 
atossene  Kpitholicn;  in  vicflfin  Harnk»nl]di«o  inamentlicU  linka 
und  tmieiili  relclilicb  rote  niutkOrperfiheii.  Lfnks  obon  «in  Hrrd 
Icluinnonäj^er  Inßltratiori  im  interstitEeUen  Gewobe;  letxteroa  an 
vi« Ion.  .Stell oti  Dtwa^  vertu tbrt,  besonders  such  um  den  Gtomomlus 
henim. 
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den  Glomeruli  die  vorwiegenden  oder  auch  die  einzigen  krankhaften  Ver- 
änderungen darstellen  und  die  Niere  im  übrigen  wenig  Abnormes  wahr- 
nehmen lasst,  bezeichnet  man  als  Glomerulitis,  respektive  Glomemio- 
nephritis«  Sie  stellen  sich  besonders  im  Verlaufe  des  Scharlachs  ein.  Zu- 
folge der  grossen  Bedeutung  der  Malpighischen  Körperchen  für  die  Harn- 
ausscheidung bewirken  diese  Erkrankungen  trotz  ihrer  raumlich  geringen 
Ausdehnung  und  der  makroskopisch  fast  unveränderten  Nierenbeschaffenhat 
nicht  minder  heftige  Funktionsstörungen  als  die  Erkrankungen  des  übrig«! 
Parenchyms,  so  vor  allem  Anurie. 

An  den  Papillen  der  Niere  kommt  eine  Entzündungsform  vor,  welche 
Nephritis  inan  als  Nephritis  papillaris  desquamativa  bezeichnen  kann,  dabei 
desquama-;  ihr  eine  Wucherung  und  Abschuppung  der  Epithelien  der  grossen  Samniel- 
röhren  besteht;    man  erkennt  dann  an  den   Nierenpapillen    graugelbe,  gegen 
die  Spitze  zu  konvergierende  Streifen,  welche   Gruppen   der    mit  EIxsudat  er- 
füllten Harnkanälchen  entsprechen;    bei   Druck   auf  die  Papillen  kann  man 
grosse   Mengen    trüber,    aus    abgeschuppten  Epithelien    und    Leukocyten  be- 
stehender Masse  ausdrücken.     Die  Veränderung  findet  sich  bei  verschiedenen 
anderen   Nierenentzündungen,   ist  aber   in    den   meisten   Fällen    Folge  «ner 
Pyelitis   und   gewinnt   als   solche   meist  einen  eiterigen    Charakter  (ver^ 
S.  569). 
Sogenannte  Besteht  nun  diese  akute  Nephritis  einige  Zeit,  so  finden  sich  besondeis 

chronische  ^  *  ° 

paren-     in  dem  Bindegewebe  um  die  Glomeruli  und  Gefässe  Ansammluncren  voa 

chymatöse  °     .  .  ,  ® 

KephritiB.  Kundzellen,  Fibroblasten   und   entsteht   neues   junges  Bindegewebs 
Diese  Infiltrationsherde  sind  makroskopisch  als  graue  Flecke  und  Züge  kenntlidL 
Aber  auch  hier  können  die  degenerativen  Veränderungen  der  Epithelien  noch  im 
allmählich    chronisch    gewordenen    Stadium  überwiegen  und  die  interstitieUai 
Veränderungen    dem   gegenüber  zurückstehen.     Es    ist  dies  besonders  in  den 
Fällen    zu    beobachten,    welche   von    vorneherein  einen  langsameren  Verianf 
und  allmähliche,    fleckweise  Ausbreitung   aufweisen.     Man   spricht  dann  voo 
chronischer  parenchymatöser  Nephritis,   eine  aus  den  obigen  Grändäi 
nicht  gute  Bezeichnung.    Das  makroskopische  Aussehen  einer  solchen  Niere 
ist  je  nach  den  im  einzelnen  Falle  vorwiegenden  Veränderungen  verschieden 
Meistens  ist  auch  hier  das  Organ  durch  Schwellung  noch  vergrössert,  weM 
auch  nicht  so  stark  wie  bei  den  akuten  Formen,  und  die  Rinde  mehr  «fer 
minder  verbreitert.   Bei  sehr  intensiver  und  ausgebreiteter  Verfettung,  feto 
besonders  hier  mehr  und  mehr  an  Stelle  der  trüben    Schwellung  de«  fvf^ 
chynia  .sehr  ausgedehnt  wird,  erhält  das  Organ  eine  gelbliche  Farbe  irf 
der    Schnittfläche    fallen    im    Bereich    der    Rinde    die    verfetteten  Ko^f*" 
Pyramiden   durch    ihre    trüb-gelbe  Beschaffenheit   auf.     Die  durch  kollitaw 
Hyperämie    dunkelrot    gefärbte    Marksubstanz    sticht   deutlich  von  derW'* 
Rinde    ab.     Diese    wegen    ihrer    hellen    Farbe    als    „grosse   weisse"  ö» 
auch  „gelbe  Niere"  bezeichnete  Form  stellt  eine  bösartige,  verhältoisiB^ 
rasch  verlaufende  Erkrankung  dar.     Blutungen    pflegen   auch  beiü^' 
mehr  oder  minder  ausgedehntem  Masse  vorhanden  zu  sein.    Bei  einer tf** 
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Form,  die  man  als  ,,grosse  rote  Kiere"  oder  ,,chröTiisclie  hämor- 
rhagische Nephritis**  beÄeicbnet,  tritt  die  Verfettung  weniger  in  den  Vorder 
grund  und  die  Hyperamie  iiebi^t  den  meist  sehr  reichlichen  Blutungen 
(in  Harnkanalchen ,  GlomtTiili  ^  Interstitium)  geben  ihr  eine  gleich nmsaig 
dunkekote  oder  rot  gefleckte,  Ininte  Besoliaffenheit     Meist  treten  deutlich  die 


s^^ 
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IS«  Hvnkjinäleh«!)  i.  T.  atrophisrh.  manche  r^pithelloB  oder  abgeacbuppt{<i  EpitkcUen  onthaUond  (*,A>,  ä») 
Aonnftl  woiUsi  Harnkanälch^n.  Zwiaeben  den  noch  orhAltcnon  HurnkanSLlebeii  gewiicbcrtM ,  tttU- 
relebna  Bitidf^gewcbe  mit  herdweiter  st&rk^rer  Infiltration  jait  Lf^uknryten  Ji).  ff  in  DegcinerAtloti  und 
JToiJapa  begrifTene  Kftpllllarscbling«n  einei  tiloinonilns,  bei  k  die  hyAlin  verdiifkt«  Howniausebfl  Kupae] 

deaseibciu 


^JP  J*,,;V^ 


Fig.  300. 
ChmnUdie  inlersüticlle  Nephritis  (i^). 


«tark  gefüllten  Geffisse  und  Glomeruli  hervor,  Ale  Begleiterscheinung  ti-itt  bei 
oeiden  Formen  nicht  .selten  eine  mehr  oder  minder  ausgedehnte  Amjloid- 
^'»tnrtung  auf. 

Wie    bei    der   gewöhnlichen   Nephritis    stellen    sich   hei    etwas   läng^rcr  yjJj,*''^JJ°|J° 
*U^  cles  Prozesses  auch  hei  die^ier  Form  mit  protrahierten  degenerativen  Pro-    .Stadium 
1,  wenn  der  Patient  am  Leben  bleibt,  weitei'e  Veränderungen  ein,  welche 
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schon  den  in  durativen  prolifenitiven  Vorgängen  angehören.    Im  Gcgeo- 
saU  zu  den  zuletzt  heHprochenen  Fällen    treten   diese  proliferativen  Vetinde- 

rungen    des    InterBtitiums    in    anderen 
Fälleu  schon  von  Anfang  an  mehr  in 
den  Vordergrund,  während  die  degene- 
rativen  Prozesse  mehr  zurücktreten.  Wir 
ersehen  aus  alledem,  dass  der  gewöhn- 
liehe Verlauf    einer    Nephriti.« 
der  ist,  dasg  in  akutem  Stadinin 
die     degenerativen    und    exso- 
dativen    Prozesse    vorberrscbeOt 
im     chronischen    Stadium    da* 
gegen    die  proHferativen  inUr- 
titiellen,      da  BS      in      mancheö 
Fällen  aber  auch  diedesenert' 
tiven  Veränderungen  besonder»*^ 
lange  anhalten    und   sich  ihn^ 
erst      proliferative     anschlie 
seo,    in    anderen    Fällen   di^] 
schon  sehr  früh  im  Vordergr%j^ 
stehen. 


Fjg.  310. 
In  Verödung  be^^riffener  GlDnienihiü  (*^^). 

Bowman^che  Kap««!  Ityalin  verdickt  mit  apftr- 
Utibem  Kernten,  di«  Kapillarvchllimf^ri  ong  wni- 
8«lLlie&8end ;  der  Ka|^i»elr.ium  hiediirch  ver- 
geh wnndfiu.  Anmaun  von  der  BowmatiFirLcn 
KBpBcl  lockerps Bindegewebe*.  Einxcdnt^Knpillcii  - 
»chJlnget}  dea  ühyn\an\\us  in  hya^Uiwr  tmwnud- 
lung  l^dioftelben  aiiid  «lunkler). 


Hg.  311, 
Einwucberti  vou  Biodegi^webf?  in  dvn  Kapsel  räum  {vom  Hilns  her)  (^l* 
Die  ttraprOngUelie  Bowmimscli«  Kapael  «In  dunklere  Konlnr  «ueeeD   zu 


f^iv«  Betrachten  wir  nun  diese  proliferativen  VeränderungeD, 

Pro»e«in>.   diesem  Stadium  der  Nephritis  auch  den  wenig  guten  Namen  der  interstiti*'' 

eingetragen  haben,  etwas  genauer.    Immer  mehr  finden  sich  die  schon erW^" 
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Rundzellenhaiifen,  immer  mehr  erscheinen  Fibroblasten  und  bilden  neues  Binde- 
gewebe.   Überall  wo  Epithelien  ausgefallen,  oder  atrophiert  sind,  stellt  sich  dies 
ein   Im  Vordergrund  stehen  auch  hier  die  Glomeruli  wegen  der  Folgen  der  Ver- 
änderungen derselben.  Die  innerhalb  der  Schruinpfungsherde  gelegenen  Malpighi- 
schen  Körperchen  fallen  einer  Verödung  anheim ;  meist  wird  dieselbe  durch  eine 
Verdickung  der  Bowmanschen  Kapsel  (Fig.  310,  311)  eingeleitet,   welche  r2i?gSS^de*r 
<Wch  Anlagerung  gewucherten  perikapsulären  Bindegewebes  zustande  kommt;  ^^<>"®™^» 
^'idem  dasselbe  schrumpft,  umschnürt  es  den  Hilus  des  Glomerulus  und  damit 
dessen  Vas  afferens,  wodurch  die  Kapillarschlingen  kollabieren  und 
^ach  Verlust  ihres  Epithels  unter  Vermehrung  und  hyaliner  Umwandlung  des 
spärlichen,  zwischen  ihnen  vorhandenen  Bindegewebes  zu  homogenen  oder 
-fe^onzentrisch  geschichteten,  mit  einzelnen  spindeligen  Kernen  versehenen 
-•vugeln    werden,    die    schliesslich    mit    der    verdickten    Kapsel    verschmelzen 
fs.  oben).     In  manchen  Fällen  kann  man  auch  erkennen,    dass    vom    Hilus 
des    Glomerulus    her    junges    Bindegewebe    in   den  Kapselraum  hineinwächst 
^nd    den  Glomerulus  komprimiert  (Fig.  311);  endlich  erfahren  auch  gelegent- 
lich   die  Kapillarschlingen  eine  hyaline    Umwandlung   und   Obliteration    ihres 
^-**mien8.     Die  verödeten  Glomeruli  erleiden  nicht  selten  eine  Verkalkung. 
•*^s    schliessliche  Resultat  aller  dieser  Prozesse  ist   ein  Undurchgängigwerden 
^^^  Oefässknäuel  und  damit  auch  Atrophie  der  von  ihnen  entspringenden 
H^rnkanälchen.    Diese  werden  ebenso  wie  die  durch  Degenerationen,  Atrophie 
und  Nekrosen  primär  gesetzten  Epithelverluste  durch  Rundzellen,  Fibroblasten, 
Kndegewebe  ersetzt 

Dies  Bindegewebe  schrumpft  allmählich.  Dadurch,  dass  Zellkomplexe  ^unSg/fjfe 
ausgefallen  sind  und  sich  schrumpfendes  Bindegewebe  an  die  Stelle  setzt,  ent-  ^*^n^J^f'" 
Btehen  Einsenkungen  der  Nierenoberfläche,  zwischen  denen,  je  nach 
'wer  Zahl  und  Tiefe,  bald  grössere  und  flachere,  bald  kleinere  und  mehr  halb- 
*^^gelföriiiige  Vorragungen,  Granula,  bestehenbleiben;  so  erhält  die  Nieren- 
^oerfläche  eine  deutliche  Granulierung  und  man  bezeichnet  dementsprechend 
^^^  Zustand  als  Granularatrophie  (granulierte  Schrumpfniere).  Weit 
^^Itener  ist  auch  die  Verschmälerung  der  Rinde  eine  gleichmässige  (glatte 
^ch  rümpf  niere). 

Die  beschriebenen  Schrumpfungsherde  haben  ihren'  Sitz  voraugsweise  in  g^f^^^^^^^ 

J^  Rindensubstanz.    Indem  sie  sich  allmählich  vergrössern,  werden  auch  Prozesses. 

'^    sie  umgebenden,  bisher  frei   gebliebenen    Partien  mehr  und  mehr  in  den 

r/^^^ess  einbezogen.     Immer   aber   findet   man    an  den  zwischen  den  Herden 

^ß^nden   Stellen    (Fig.  312  gr)    das    Gewebe    relativ    weniger   verändert,    in 

,^J^ot    zu    intensiven   Fällen   auch   noch    vollkommen   frei    von    interstitieller 

^^lierung.     Oft  sind  sogar  in  denselben  die    Hanikanälchen    abnorm    weit 

^      mit   gut   erhaltenem    hohem   Epithel   ausgekleidet.      Auch    treten    (wenn 


^    ^*^    weit  geringer  als  in  der  Leber)  vikariierende  Hypertrophien  an 
^     Epithelien  und  Glomeruli  auf.    Andererseits  treten  auch  in  diesen 


d 


Jr^^^hst    verschonten   Teilen    später    gerne    Zustände    parenchymatöser 
^  Generation  auf,   namentlich   findet  man  an  ihnen  öfters  leichtere  oder 


s^iärkere  Gratle  von  Verfettung,  so  kommt  es  auch  hier  zu  weiterem  Epiihel- 
verlust  und  Unxeichgreifeu  der  proliferativen  Bindegeweb^vnicherurig,  bi* 
eben  *ler  Frozeas  ssu  viel  Nierenge  webe  verwiLstend  zum  To<le  führt. 

Auffallend  ist  endlich  an   den  atropiiiscben  Nieren  eine  sehr  verbreit#fte 

Verdickung    ihrer  G  e  f  ä  s  s  e ,    der  Arterien    sowohl    wie  der  Venen,  die 

einerseits  durch   die  Schrumpfungsproze^^se  in  der  Niere  an  eich  bedingt  ma 

kann,  andererseits  den  Effekt  einer  Allgemeinen  Arter lo-kaplllarfibrosis  (S.  372i 

ükopisciK^  darstellt, 

steicimTder  Mikroskopiscb  findet  mftn  jetzt  innerhalb  der  schoii   bei  schwacher 

nierof     VergrÖssemng   durch    ihre    dunkle    Färbung   hervortretenden    Schrumpfung^- 


't5r 


Chroni»chp  interstilieiJe  NepbritU  (V)< 


\  l^  Uttrdo  mit  starker  Atrophie  und  litdurAtion,  mit  reich^icliom  Bindogewobe  and  nptrÜeiiL  I 
pblftclj*n  HarnkAnälehea  (A'j;  die  GJomeruli  Eiiia  Teil  nach  ©rhrnlten  (g)*  xiim  Teil  TcrrlNlct  ik%  t^ 
mit  Trrdicktor  Kapsol  (fi):  lioi  «^  Änhaufciitg«n  von  Runilxollen,  —  Über  dca  stark  strophisSii  I    ^ 
ist  die  Niorenoberllücbe  «ingexogen  <«);  die  GrsDuls  (fr)  enis]nw;ben  noch  besser  ernilitata f*lfiit  ^ 
mit  xablreieheß  weiten  HArnkon&lchen  (A):  munche  doraelb«a  eystiMh  erweitert  (*■):  die  ^(Int  le^' 

sind  stark  verdickt. 

herde  (Fig.  312  bei  h,  6M  *l^e  Harnkanalchen   grösstenteils    verkleini?n* 'At 
Lumen    verengt,    ihr    Epithel   abgeflacht;    seltener  als  bei  akuten  Nien'J»^'"' 
Äundungen  liegen  in  ihrem  Innern  hyaline   Zylinder;    dagegen   treten  f^^ 
häufig  jene  kompakteren,  leicht  gelblich  gefärbten  Ausfülking^massen  auf.  ^ 
man  nU  Wachszylinder  (Fig.  307,  S.  554)  bezeichnet.  Zwischen  den  atropHä^^ 
Harnkaniilcben  zeigt  sich  ein  teils  noch  zc41reicbes,  also  in  lebhaften  ^'•^ 
rung  begriffenes,  teils  schon  deutlich  faseriges,  abo  älteres  Granulation^**^ 
An  Stellen  starker  Induration  sind  auch  viele  Harnkanalchen  gani  lUp® 
gegangen,    so   dasa   man    über   grOssere   Strecken    hin   nur  wucbemdö^ 


Dil 
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stitielles    Gewebe    vorfindet     Die    Glomeruli   sind   zum  grossen  Teil  verödet 
(s.  oben). 

Die  makroskopischen  Veränderungen  der  interstitiellen  chronischen  ^^^^ ^^^^' 
Nephritis  bestehen  vor  allem  in  einer  Volumensabnahme  der  Niere,  welche     V"°" 

*^  ^  '  zeichen. 

bis  auf  die  Hälfte   oder   selbst  ein   Drittel   ihrer  normalen  Grösse  reduziert 
werden    kann.     Mit    der    Verkleinerung    des    Volumens    durch    die    narbige 
Schrumpfung   geht  eine  Zunahme  der  Konsistenz  des  Gewebes  einher. 
In  einem  auffallenden  Gegensatz  zu  der  Verkleinerung  des  Organs  steht  eine 
oft  recht  bedeutende  Wucherung  der  Fett  kapsei,  in  der  man  die  Niere 
förmlich  versteckt  finden  kann,  und  eine  Wucherung  des  Fettes  im  Nieren - 
hilus.    Die  fibröse  Kapsel  ist  verdickt  und  lässt  sich  meist  nur  schwer 
und  in  einzelnen  Fetzen  und  nicht  ohne  Verletzung  der  Nierenoberfläche  von 
letzterer  ablösen.    Es  ist  das  die  Folge  fester  Verwachsungen  der  Kapsel  an 
den     oberflächlich    gelegenen    Schrumpfungsherden.     Nach    Entfernung    der 
Kapsel    zeigt    sich    die   Niere    hochgradig   anämisch,  ihre  Oberfläche  ist  mit 
Bahlzeichen,    hell  graugelb  gefärbten,    flachen  bis  halbkugeligen,    verschieden 
gn^fien  Höckern,  Granula,  besetzt,  die  ihr,  zusammen  mit  den  mehr  graurot 
gof&rbten  Einziehungen,  das  gianuliertc  und  unregelmässig  gesprenkelte  Aus- 
sehen geben.     Die  Granula    sind    im    ganzen  gleichmässig   gross  und  gleich- 
mäkmig   über    die    Niere    zerstreut.     Hie   und   da   fallen  dazwischen  grössere 
Sarben  auf,  welche  auf  Absterben  eines  ganzen  Gebietes  durch  Obliteration 
der  ernährenden  Arterie  (s.  unten)  zu  beziehen  sind.    Manchmal  erkennt  man 
wush  an   der  Oberfläche   kleine,    weissliche  Punkte,    welche   Glomerulis  ent- 
sprechen,  die  durch  die  Schrumpfung  der  Rinde  so  weit  nach  aussen  gerückt 
.sind.    Endlich  sind  auch  sehr  häufig  einzelne  oder  zahlreiche  kleine  Cysten 
(a.  unten)  an  der  Niere  wahrzunehmen,  welche  mit  Vorliebe  da  entstehen,  wo 
tfn  Verschluss    von    Hamkanälchen    (s.   unten)    vorliegt.     Auf  der  Schnitt- 
fläche der  Niere  fällt   vor   allem   eine  Atrophie  und  un regelmässige 
Verschmälerung   der   Kindensubstanz  auf,    welch    letztere   oft   nur 
Jnehr  eine  Breite   von    1 — 2  mm    aufweist.     Neben    dieser   allgemeinen  Ver- 
•chmälerung   der  Binde   erkennt   man   hier   wieder   sehr   deutlich   die   feinen 
*^^hen  den  Granulis  gelegenen  Einziehungen  von  denen  aus  kleine,  graue 
^^^  graurote,    den  Schrumpfungsherden   entsprechende  Flecken    ins  Gewebe 
*iineiiigehen.     Ähnliche   Partien   treten   auch   in    den    tieferen    Schichten    der 
■*>ö<ie  hervor,   so   dass   dieselbe,    wie  die  Oberfläche,    ein  fleckiges  Aussehen 
^''^It    und   die   normale   Zeichnung   derselben   (Untorschied   der   Rinden- 
PJ^iniden    und  Markstrahlen)    verwischt  wird.     Verhältnismässig    weniger 
®*^nderungen    erleidet  die  Marksubstanz,  indes  nimmt  dieselbe  ebenfalls  an 
^  **   Atrophie   teil.     Die  Gesamtfarbe    ist  meistens   eine    graue.     Durch 
,  ^tiiiigen  entstehen  rote,  durch  Verfettung  gelbe  Flecke  und  Streifen.     Oft 
^    die  Markkegel  verschmälert  und  verkürzt. 
w  Die  Nephritis  befällt  beide  Nieren  ziemlich  gleichmässig ;  in  den  meisten 

j.  **^n   ensteht   sie   aus  kaum  bemerkbaren  Anfängen.     Man    bezeichnet  alle 
^beschriebenen  Prozesse  auch  als  Morbus  Brigthii. 

^«ImiAaa,  Pftthologisefaa  Anatomie.    Spezieller  Ti  il.   8.  Aufl.  30 
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Der  oft  chronische,  sich  über  Jahre  hin  erstreckende  Verlauf  der  Erkrankung  and 
die  lange  Zeit  hindurch  verhältnismässig  geringen  klinischen  Erschemungen  sind  danuif 
zurückzuführen,  dass  die  einzelnen  Schrumpfongsherde  sich  nur  allmählich  Tergrteieni  und 
vermehren;  der  Harn  wird  wesentlich  von  den  noch  gesunden  Nierenpartieii  geliefert  und 
zeigt  daher  jetzt  wenige  Zylinder  und  zelligc  Elemente.  Bei  der  chronischen  Nephritii 
entwickelt  »ich  jetzt  konstant  eine  Hypertrophie  des  H  e  r  e  e  n  s  (S.  |305  IT,),  welche  doreb 
Erhöbung  des  Arteriendruckes  die  Harnausscheidung  befördert.  Vielfach  wird  sogar  eine 
abnorm  reichliche  Hammenge  sezemiert,  ein  Vorgang,  über  dessen  ZusiandekomoMo 
freilich  noch  keine  volle  Klarheit  besteht.  Haben  schliesslich  die  Schrampfongsherde  eine 
grössere  Ausdehnung  erreicht  und  einen  erheblichen  Teil  der  Nierensabstanz  eingenommeo. 
s<)  treten  auch  hier  die  Erscheinungen  der  Niereninsuffizienz  ein.  Schliesslieh  kann  aneb 
die  Herzhypertrophie  keine  Kompensation  mehr  leisten,  teils  weil  das  Herz  an  der 
Grenze  seiner  Leistungsfähigkeit  angelangt  ist,  teils  weil  mit  zunehmender  Verödung  in  der 
Niere  auch  der  höchstgesteigerte  Druck  nichts  mehr  für  die  Hamaosscheidang  leisten  kani^ 
wenn  nicht  mehr  genügend  funktionierende  Elemente  der  Nieren  vorhanden  sind,  und  « 
treten  starke  Ödeme,  Urämie,  Albuminurie  und  Ketinitis  albuminurica  ein. 
kf '^tiwjbo  ^^^  haben  gesehen,  wie  das  Endresultat  einer  Nephritis,  die  Granulär- 

Schrumpf-  atrophie,  die  Schrumpfniere  ist.  Man  bezeichnet  sie  auch  als  gemeilC 
Schrumpfniere.  Schrumpfnieren  können  aber  auch  ausser  durcb 
Nephritis  auf  andere  Weise  entstehen,  wenn  ohne  entzündliche 
Erscheinungen  Parenchym  verloren  geht  und  Bindegewebe 
an  der  Stelle  wuchert.  Dies  muss  der  Fall  sein,  wenn  Teile  der  Nie» 
nicht  hinreichend  ernährt  werden  und  dies  tritt  bei  stärkerer  Arter  io-^fi 
Sklerose,  der  Arteria  renalis,  bezw.  ihrer  Äste  ein,  welche  meist  mit  eutf^K 
solchen  der  Bauchaorta  einhergeht;  der  grösste  Teil  der  senilen  Nierenatropiufl | 
(s.  S.  551)  gehört  dieser  sogenannten  arteriosklerotischen  Schnimp&iimi 
Bei  höheren  Graden  der  Erkrankung  treten  auf  der  Schnittfläche  der  Niere  schoo  | 
für  das  blosse  Auge  deutlich  die  verdickten,  dickwandigen  und  weit  klaffiafr  B]^ 
den ,  teilweise  aber  auch  durch  die  Wandverdickung  verengten  Gefi«  ft  ^ä 
hervor;  an  den  kleinsten,  nur  mit  dem  Mikroskop  wahrnehmbaren  Gd^  n  Vj 
ist  eine  Einengung  des  Lumens  zweifellos  nachzuweisen.  Der  Effekt d* 
hierdurch  gesetzten  Zirkulationsbehinderung  zeigt  sich  zunächst  in  der  Ve^  »f  ]^ 
ödung  mehr  oder  minder  zahlreicher  Gefässknäuel,  deren  BpB»'" 
schlingen  undurchgängig  werden,  ihr  Epithel  verlieren  und  die  sich  schHe»"  ■  ^ 
lieh  in  homogene,  mit  der  Bowmannschen  Kapsel  verschmelzende  Knpl*  f^nr. 
sogenannte  hyaline  Glomeruli  verwandeln.  Die  Folge  der  GlonnOTliBW''  1^^ 
ödung  ist  die  Atrophie  der  zugehörigen  Harnkanälchen,  welche  wir  wohl  ab  **  I^ji^s^ 
Inaktivitätsatrophie  auffassen  dürfen.  Auch  leiden  diese  direkt duri *  B^ir  .j^ 
schlechte  Ernährung.  Auch  in  den  Harnkanälchen  wird  somit  das  EpitW  B!^ 
atrophisch,  ihre  Zellen  verlieren  ihre  kubische  Form  und  werden  zn  fW*  B^dir  C 
niedrigen  Gebilden,  zum  Teil  gehen  sie  auch  völlig  zu  gründe,  wonurf^^B^tar  ; 
Tunica  propria  des  Harnkanälchen s  kollabiert  und  letzteres  verödet  Ad*B  f>^ 
Stelle  des  ausgefallenen  Gewebes  tritt  Bindegewebe,  welches  Wfi^  j 
schrumpft  und  so  zu  Narben  der  Oberfläche  führt  imd  femer  mtxap^ 
auch    zur  Verkleinerung    des   ganzen    Organes.     Zum   Unterschied  von  «  if^ 

sogenannten   genuinen   Schrumpfniere   sind   diese  Narben   vereiniel*  P         ^sd 
legen,  ihre  Verteilung  ist  eine  unregelmässige.    Schreitet  aber  die  ArteriofilW         tp  ^ 
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immer  weiter  vor  und  entstehen  so  sehr  zahlreiche  Narben,  so  kann  eine 
At3X>phie  und  mehr  gleichmässige  Granulierung  die  Folge  sein,  die  an  die 
echte  Schrumpfniere  durchaus  erinnert.  Von  den  atrophierenden  Harnkanäl- 
chen  wird  vielfach  ein  kolloides  Sekret  geliefert,  welches  auch  in  Form  gelb- 
licher, dichter  Zylinder  in  den  Nierenkanälchen  auftreten  kann;  auch  hier 
findet  man  öfter  Cysten  (s.  unten  S.  568).  Bei  sehr  hochgradiger  syphi- 
litischer Arteriosklerose  der  Hauptnierenarterie  besonders  kann  die 
Niere  in  toto  so  ausserordentlich  schrumpfen,  dass  sie  fast  ganz 
das  Bild  einer  hypoplastischen  (s.  8.  544)  bietet. 

Andere    Fälle    von    Granularatrophie    entwickeln    sich    aus    Zustanden 
cyanotischer  Induration  (s.  S.  546):  man  findet  namentlich  bei  H^rz- ^^*°j;^*«^® 
kranken   alle   Übergänge   von   der   letzteren    bis    zur  ausgeprägten  Granulär-   "^JJ^^HJ^" 
atrophie.     Auch  in  vorgeschrittenen  Stadien   der  letzteren  treten  noch  Merk-  ^'^^"p^" 
male  der  venösen  Blutüberfüllung,  an  der  Nierenoberfläche  namentlich  starke 
Blutfüllung  der  Venensterne,  auf   der  Schnittfläche   Hyperämie   der   Venae 
interlobulares,  der  Glomeruli  und  der  Vasa  recta  sowie  der  ganzen  Marksub- 
stanz auf.     Neben  der  allmählich  sich  einstellenden  Verschmälerung  der  Rinde 
ist  eine  ziemlich  gleichmässige  Atrophie  der  Markkegel  bemerkbar,    die   sich 
in  einer   starken    Verkürzung   derselben    im   liängsdurchmesser  und  dadurch 
bedingter,    sekundärer   Erweiterung  des   Nierenbeckens   äussert,    woran    »ich 
i;-     liinfig  eine   starke  Wucherung   des  Hilusfettes   anschliesst;    alles    Zustände, 
i      irdche  auch  schon   bei   der    cyanotischen    Induration   sich  mehr  oder  minder 

angedeutet  finden  und  hier  nur  zu  höheren  Graden  entwickelt  sind. 
i  Bildung    von    schrumpfendem    Narbengewebe    findet    sich    ferner    als 

^     Heilungsprozess  nach  der  Entstehung  embolischer  Infarkte,  die,  wenn  sie^^^^^^'^f 
r    in  grösserer  Anzahl  nebeneinander   auftreten,    mehrfache  grobe  Einziehungen  g^^jj^  f_ 
der  Nierenoberfläche    hinterlassen    und    zur    Entstehung    einer    sogenannten      "*®"- 
Hcmbolischen  Narbenniere"  führen  können .    Stärkere  Amyloiddegenera- 
tion  der  Niere  kann  ebenfalls  zu  sekundärer  Schrumpfung  führen  —  „amy- 
loyde   Granularatrophie". 

Bei  hochgradiger  Hydronephroso  (s.  unten)  kommt  es  zu  Stauung    ^J^^^, 
^^  Urins  im  Nierenbecken  und   in   den  Harnkanälchen ;    zur  Verödung   der  g^^^If^^f. 
letzteren   und   Ersatz   durch  Bindegewebe.     Im  Gegensatz  zu  den  bisher  be-      °*®'"® 
■Piochenen  Schrumpfnieren,  welche  besonders  in  der  Rinde  ihren  Sitz  haben, 
'^kt  diese  hydronephrotische  Schrumpfniere   vom  Becken  aas.     Die 
**PÜlen,    das   Mark   sind   somit   am   meisten    beteiligt   (genaueres  s.  unten). 
Ala  djg  Gefässe  primär  nicht  befallen   sind,   sind  hier,  besonders  im  Gegen- 
***   aur  arteriosklerotischen  Schrumpf niere,  die  Glomeruli  relativ  gut  erhalten. 
Über  die  Atrophie  und  Induration  nach  Pyelonephritis  siehe  unten. 

f)  Eiterige 
und  aacen- 

f)  Eiterige  und  ascendierende  Formen  der  Nephritis.  dierende 

^^  Die  eiterige  Nephritis  wird  durch  Bakterien  hervorgerufen,  welche  ent-  *^*'«"- 
.^j^^ir  auf  hämatogenem  Wege  oder  von  den  Harn  wegen  aus  in  die  Nieren  ^g™„^ 
^^^^gt  sind;  man  unterscheidet  demnach  zwei  Formen:  eine  hämatogene  jjepJJ^jfig 
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und  eine  ascendierende.  Die  erstere  Form  entsteht  im  Verlauf  allge- 
meiner Infektionskrankheiten,  namentlich  im  Gefolge  der  Pyamie  und  der 
ulzerierenden  Endokarditis;  die  mit  dem  Blute  eingeschwemmten  Eitererreger 
siedeln  sich  zumeist  in  den  Glomerulis  oder  den  Bindenkapillaren  an  und 
verursachen  da  die  Bildung  kleiner,  in  der  Regel  Stecknadelkopfgrösse  nicht 
überschreitender  Abscesse,  die  oft  in  reichlicher  Zahl  vorhanden  und  too 
einem  roten,  hyperämischen  oder  hämorrhagischen  Hof  umgeben  sind ;  daneben 
zeigt  das  Nierengewebe  häufig  in  grösserer  Ausdehnung  parenchymatöse  De- 
generation. Sehr  häufig  aber  treten  die  Bakterien,  ohne  zunächst  Abscesae 
zu  bewirken,  durch  die  Glomerulischlingen,  die  irgendwie  lädiert  sind,  aus,  ge- 
langen in  die  Harnkanälchen  und  werden  „ausgeschieden",  sie  gelangen  so 
scheidün  8-  ^"    ^®^  Ham,  „B  a  k  t  e  r  i  u  r  i  e",   oder  vermehren  sich  in  den  HarnkanilcheiL 


herde.  yj^ j  rufen  SO  A bscesse  hervor,  sogenan n te  „Ausscheidungsherde",  w( 
oft  der  Form  der  geraden  Harnkanälchen  angepasst,  in  den  Markstrahlen 
Markkegeln  länglich  gestaltet  sind. 

Haften  die  eitererregenden  Mikroorganismen  an  Embolis,  so  kooi'^,^ 

1n?arkite*  CS  zur  Bildung   kleinerer   und  grösserer  vereiternder  Infarkte,   wel^  ^ 
ebenso   wie   auch   die  kleineren  Abscesse    meist   vorwiegend   in    der  RiutS^ 
Substanz  auftreten. 

Während  die  hämatogenen  Formen    der   eiterigen  Nephritis  regelm.^^^ 
doppelseitig  auftreten,  findet  man  die  sogenannte  ascendierende  Fori^^^ 
Nierenentzündung  nicht  selten  auch  auf  eine  Seite  beschränkt    Regelmäsäi*^^^ 
steht  dabei  eine  eiterige  Entzündung  des  Nierenbeckens  (s.  u.),  eine  Py&^  jj^i^ 

nephritis   (®* ")'  Welche  durch  Übergreifen  des  Prozesses  auf  das  Nierenparenchym  zur  ^^j^ 
Nephritis   wird.     Die  letztere  kommt  dadurch  zustande,  dass  die  Infe^i^ 
erreger  —  es  handelt  sich  hier  in  den  meisten  Fällen  um  das  Bacter/öiD 
coli,  seltener  um  Streptokokken  oder  andere  Eiterbakterien   —  vom  ^ifercl^ 
hecken    aus    in    die  Harnkanälchen  'geraten    und    sich   hier   zunächst  in  d« 
Marksubstanz,  dann  aber  auch  in  die  Kinde  hinauf   ausbreiten.     Durch  ih^^ 
Wirkung   auf  das   Gewebe   entstehen  zuerst  von  den  Papillen  ausstrahlen«** 
gelbe  Eiterstreifen,  welche  dann  konfluieren  und  zur  Einschmelzung  des  05* 
wehes,    namentlich    der    dicht    durchsetzten   papillären   Teile    der  Markk« 
führen  können ;  nach  oben  zu  bilden  sich  meist  rundliche  oder  ui 
Abscesse;    an    der   Nierenoberfläche  erscheinen  schliesslich    kleine,   meis^ 
Gruppen  angeordnete  Herde,  welche  zuerst  oft  nur  das  Gebiet  eines  oder 
weniger  Markkegel  mit  den  zugehörigen  Kindenabschnitten ,   dieses  aber 
hochgradig    ergreifen.     Bei  leichter  Pyelitis  im  Verlauf  von  vorül 
Harn 8 tauungen    und    Blasenkatarrhen    (s.  u.)    kommen   auch   leichtere,  b' 
selten    wieder   abheilende    Formen    der   eiterigen    Pyelo-Nephritis  vor,  f»^ 
dann  grosse  flache,  am  Grund  feinhöckerige  narbige  Einziehungen  derO«^ 
fläche  hinterlassen  und,  wenn  sie  einigermassen  ausgedehnt  waren-,  m  ^*^ 
gradigen,  sehr  unregelmässigen    Schrumpf ucgen    der   Nieren   führen  Mw"* 
ein  grosser  Teil  der  einseitigen  Schrumpf nieren  ist  auf   eine  früher  4b«¥  ? 

machte  Pyelo-Nephritis  zu  beziehen.     In    Fällen   chronischer  PyebJff*^  ^ 


beigehflr^J 
htere,  b«^I 
vor,  i*^l 
fl  derOl^* 
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ndet  man  eileripre  und  vernarbende  Prozesse  nebeneinander.  Andererseits 
Rnn  die  Eiterung,  besonders  wenn  m^  einseitig  ist,  dnrch  Vergrössenmg  der 
Lonflueiii  der  Abncesse,  ungeheure  Zerstör un gen  dor  Niere,  selbst 
'erforationen  durcb  die  Niere nkupsel  herbei fübren. 


g)  Infektiös«^  f}rftiniloine,  * 

V  Tiiberkulase,  Durch  EiDschwemmiing  von  Tnberkelbazillen  mit  dem 
Hiit  entstellen  in  der  Niere  sehr  häufig  submiliare  bis  hirsekurngiosse  Knöt- 
^^ftn,  die  zu  gröss^eren  Herden  konfluieren  kilnnen,  oder  es  entstehen  von  Au- 
ffing an  ts!Ogcnannte  Bolilärtuberkol  (S.  141),  Beide  Formen  treten  nament- 
ieb  in  der  Rinde  auf  und  kommen  bei  Tuberkulose  versi*hiedener  anderer 
)r^net  besonders  aueh  bei  ehroniseher  Lungentuberkulose  häufig  vor.  Bei 
cuter  Miliartuberkulose  finden  sich  auch  in  den  Nieren  mehr  oder  weniger 
hlreiche  Knötchen   disseminiert. 

Eine  besondere  Form  von  Nierentnlierkulose  kommt  dadurch  zustande, 
la   TuberkelbaÄÜlen  aus  den  Glomeruli  in  die  Hnrn kanäleben  ganz  ebenso  wie 


-M 


•♦•^s^. 


.•f.^tp 


Tiibor- 
kulos«. 


Flg.  313. 

£islg«  tiilirrkiil5gi>  Nephritis  (itipiUüiiH  (\^). 

*  Hftrukauaickoii  mit  kQjsigetn  Itiluüt. 

'*^«^en  (^.  oben)  nnri;rt'srhiedcn  werden  und   im  Lumen  der  llurnkmiiilcbeu 

anhäufen,    namentlich  geschieht  auch  hier  letzteres  in  der  Marlcsubstitnz, 

^^      treten    in    den   Mark  kegeln  tuberkulöse,    später  verkäsende,    gegen  die 

P^leii  zu    konvergierende   Streifen    auf,    welche    der    Verlaufsrichtung   der 

***^ielröhren  entÄpretdien ;  bei  der  mikroskctpisclien  Untersuchung  zeigt  sich, 

die  Lumina  der  betreffenden  Harnkanalchen  mit  einem  käsigen  Exsudat 

^^   mnl.     Im  weiteren  Verlauf  ruckt  der  Frozesa  aueh    nach   oben  gegen 

*^*tide  zu  vor,  vor  allem  aber  führt  er   bald  zu  ausgedehnter  Zerstörung 

*^t^pillen,    welche   schliesslich    ganz    von    käsigen    Maaaen  durchsetzt  und 

^^n  werden  —  käsige  Nephritis  papillaris.     Fast   stets   ist    auch 

W»  *^^i'^imhaut  der  Nieren kelcbe  und  des  Nierenbeckens  mit   uffiziert,    und 


^^i 
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von  tuberkulösen  Geschwüren  durchsetzt  (s.  u.) ;  durch  den  käsigen  Zerfall  der 
Papillen  wird  das  Nierenbecken  erweitert  und  in  eine  unregelmässige,  buchtige 
Höhle  verwandelt,  welche  nach  der  Niere  zu  immer  mehr  an  Ausdehnung 
zunimmt.  Man  bezeichnet  den  Prozess  dann  als  Phthisis  renalis 
tuberculosa.  Deszendierend  kann  der  tuberkulöse  Prozess  vom  Nieren- 
becken aus  fortschreiten  (s.  unten). 
Lnes.  Lues  der  Nieren  kommt  in   seltenen  Fällen   in  Form    von  Gummi- 

gesch Wülsten  vor.  Auch  kommt  manchmal  eine,  wahrscheinlich  von  syphi- 
litischer Gefässveränderung  ausgehende  (S.  563)  Granularatrophie  der  Niere 
zustande. 

Häufig  findet  man  bei  Lues  Amyloiddegeneration  der  Nieren. 

Bei  here<litär  syphilitischen  Neageborenen  finden  sich  (nach  Heck  er)  konatant  Ueio- 
zellige  Infiltrate  um  die  Rindengcfiisse  der  Niere. 

h)Tumoron.  h)   TUTOOren. 

nS»hrom6  "^^^    grosser    Teil    der   Nierengeschwülste    geht    von    versprengten 

Nebennierenkeimen  aus,  die  sich  relativ  oft  in  der  Niere  finden.     Diese 
versprengten  Keime  bilden  bis  über  kirschgrosse,  scharf  abgesetzte,  weisslicfae 
oder  gelbliche   Knoten  vom    Aussehen   der   Rinden  Substanz   der    Nebenniere 
(s.  d.)  und  liegen  meistens  dicht  unter  der  Kapsel.    Auch  mikroskopisch  zeigen 
sie  die  Struktur  der  Nebennierenrinde  und  wie  diese  die  Zellen  vielfach  von  Fett 
erfüllt,  was  der  ganzen  Einlagerung  ein  lipomähnliches  Aussehen  ver- 
leiht.    Von  solchen  versprengten  Nebennierenkeimen   können    nun    Tumoren 
ausgehen,  welche  in  ihrer  Zusammensetzung  den  sogenannten  Strumen  oder 
Adenomen  der  Nebenniere  (s.  u.)  gleichen  und  auch  als  Strama  llpo- 
matodes   abberrans  renis   (Grawitzsche  Tumoren),  neuerdings  aocli 
vielfach  als  Uypernephrome  bezeichnet  werden  (Taf.  XXXV).    Durch  reicfc- 
lichen  Fettgehalt  ihrer  Zellen  (schwefelgelbe  Farbe)  gleichen  sie  makroskopiedi 
einerseits  Lipomen,  für  weiche  sie  auch  früher  gehalten  wurden,    wahrend 
sie  anderseits  oft  durch  reichlichen  Gehalt  an  kavernösen  Blutraumen  grosse 
Ähnlichkeit  mit  Angiomen  aufweisen.     Oft  erreichen  diese    Tumoren  eine 
erhebliche  Grösse  und  werdctn  maligne,  d.  h.  zu  echten  Carcinomen,  indem 
sie  in  Venen  einbrechen  und  so  sehr  ausgedehnte  Metastasen  bilden. 

sdiwßisu  Verhältnismässig   häufig    worden   in  der  Niere  primäre  Geschwülste  h^ 

obachtet,  welche  angeboren  oder  im  ersten  Kindesalter  entstanden  sind. 

p]s  gehören  hierher  die  sogenannten  Adenosarkome)  weiche  oft  auch  ander 

Gewebsarten,  glatte  und  quergestreifte  Muskelfasern,    Knorpel-  und  Sdüeim- 

gewebe  enthalten,  also  richtige   Misehgesehwülste   darseilen.    Oft  überwiegt 

dabei  das  rein  s  a  r  k  o  m  a  L  ö  s  e  Gewebe  ganz  erheblich,   so  dass  man  Möbe 

hat,  die  anderen  Bestiindt<?ile  aufzufinden;  über  deren  Genese  siehe  S.  223 ft 

Primäre  Echte  primäre  Carcinome  sind  in  der  Niere   sehr   selten,  sind  aber  sdm  W 

Carciuume    ,,.,,, 
1111(1  gut-    Kindern  bcobaclitot  worden.   Vielleiclit  komracn  auch  Kndothelio ine  vor.    Von  gatutifV 

schwülsfc.  Neubildungen  finden  sieh  hiiufij;  kleine  Fibr<»nie  (Plbro-adenome)  besondert  In  derJW- 

Substanz,    Lipome,    welehe    von    versprengten    Keimen    dos    Fettgewebes   der  Niermbfi' 

hergeleitet  werden,    Myomc  (von  der  Nierenkapsel    her)  und  Myoflbrome, 
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eist  in  der  Rindenaubstanz.  Meist  kleine,  oft  papillentragende  Adenome  kommen  zum 
nl  sicher  angeboren,  zum  Teil  wohl  auf  ebensolcher  Basis  bei  Schrumpfungsprozessen  in 
T  Niere  oft  zugleich  mit  Cysten  (s.  dort)  vor. 

Metastatisch  treten  sowohl  Carcinome  wie  Sarkome  nicht  selten  in  den  Nieren  auf. 

Lymphosarkomknoten  kommen  öfters  in  der  Niere  vor,  bei  Leukämie  auch 
16  diffuse  Infiltration  der  Niere  mit  den  leukämischen  Zellen. 

i)  Uydronephrose.  i)  Hydro- 

nephrose. 

Eine  Harnstauung  in  der  Niere  entsteht,  wenn  an  irgend  einer  Stelle 
3r  harnleitenden  Wege  ein  Hindernis  für  den  Abfluss  des  Harnes 
>rhanden  ist.  Ein  solches  bieten  Z.B.Harnsteine,  die  im  Nierenbecken 
1er  dem  Ureter  an  der  Ausmündung  desselben  in  die  Blase  liegen  und  das 
«umen  verlegen,  femer  Vergrösserungen  der  Prostata,  Lageveran- 
erungen  der  Nieren  mit  Knickung  des  Ureters,  narbige  Strik- 
uren  desselben,  Tumoren,  welche  eine  Kompression  desselben  be- 
irken,  oder  Tumoren  des  Nierenbeckens  oder  der  Blase,  welche 
le  Wand  dieser  Organe  durchsetzen  und  das  Lumen  verengen;  die 
lufigste  Ursache  der  Hjdronephrose  ist  neben  den  Nierensteinen  das  Car- 
nom  des  Uterus,  das  auf  die  Blase  und  die  Ureteren  übergreift  und 
ren  Verschluss  bewirkt;  ein  grosser  Teil  der  mit  Uteruscarcinom  behafteten 
^auen  stirbt  an  chronischer  Urämie.  Auch  während  der  Gravidität  kann 
irch  den  Uterus  Kompression  und  Knickung  eines  Ureters  herbeigeführt 
Tden.     Über  angeborene  Hydronephrose  siehe  unten. 

Die  Folge  der  chronischen  Harnstauung  ist  eine  Erweiterung  des  Nieren- 
ckens,  eine  Hydronephrose,  und,  wenn  das  Hindernis  tiefer  gelegen  war, 
ch  des  Harnleiters,  welche  je  nach  der  sie  bedingenden  Ursache  einseitig 
er  doppelseitig  auftreten  kann.  Mit  der  Ausdehnung  des  Nierenbeckens 
r<;h  den  vom  angestauten  Harn  ausgeübten  Druck  werden  zunächst  die 
lerenpapillen  abgeplattet,  verstrichen  und  schwinden  schliesslich 
tiz,während  die  Nierenkelche  so  stark  erweitert  werden,  dass  sie  schliess- 
h  an  der  Oberfläche  der  Niere  konvexe  Vorwölbungen  bilden;  in  so  hochgradigen 
tllen  kommt  es  zu  einer  erheblichen  Atrophie  der  Nierenepithelien  und 
t^erstitiellen  proliferativen  Prozessen,  welche  bis  zu  einer  Granulie- 
*ig  der  Oberfläche  führen  können.  Auch  die  Glonieruli  werden  hyalin, 
■er  in  relativ  geringer  Zahl.  Die  Atrophie  kann  so  weit  forti?chreiten,  dass  die 
iQre  in  einen  nur  mehr  ein  paar  Millimeter  dicken,  häutigen,  meist  mit 
-isten  versehenen  Sack  verwandelt  wird.  Durch  fortdauernde  Sekretion,  an 
»•  namentlich  die  Schleimhaut  des  Nierenbeckens  und  der  Nierenkelche  be- 
Ijgt  scheint,  kann  dieser  Sack  sich  weit  über  das  Volumen  der  normalen 
^^re  ausdehnen.  Derselbe  enthält  reichlich  flüssigen  Inhalt,  der  zunächst 
tih  aus  Harn  besteht,  später  aber,  mit  dem  Fortschreiten  der  Nierenatrophie, 
^fcr  und  mehr  eine  einfach  seröse  Flüssigkeit  darstellt,  seltener  auch 
ttigen  Detritus  oder  kolloide  Massen  enthält.  Bei  der  Harnstauung  kommt 
auch  leicht  zu  einer  eiterigen  Entzündung  der  Ureteren  und  des 
Nierenbeckens,  die  zu  einer  Eiteransammlung  „Pyonephrose''  führt. 
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Bei  angeborenem  Fehlen  oder  Stenose  der  Ureterenausmündung  findet 
man  die  Niere  der  betreffenden  Seite  meist  nicht  hjdronephrotisch,  sondou 
hypoplastisch,  doch  oft  mit  relativ  weitem  Nierenbecken ;  dafür  zeigt  die 
andere  Niere  eine  kompensatorische  Vergrösserung. 

k)  Cysten-  k)  Gystenbildung. 

Die  in  der  Niere,  besonders  unterhalb  der  Kapsel,  sehr  häufig  und  in 
Cysten,  verschiedener  Grösse  und  Zahl  vorkommenden  Cysten  enthalten  häufig 
bräunliche,  gallertige,  feste  Kolloidkonkremente.  Wahrscheinlich  beruhen 
sie  zu  allermeist  auf  kleinen,  bei  der  sehr  komplizierten  Entwickelungs- 
geschichte  der  Niere  gut  verstandlichen  embryonalen  Irrungen,  sodass 
kleine  Cysten  schon  oft  angeboren  gefunden  werden.  Ihre  Vergrosseruog 
und  somit  makroskopisches  Erscheinen  verdanken  sie  wohl  zumeist  erst  ent- 
zündlichen bezw.  Schrumpfungsprozessen  in  ihrer  Umgebung;  daher  werden  «e 
zumeist  bei  Nephritis  und  in  arteriosklerotischen  Nieren,  überhaupt  bei  weiiem 
am  häufigsten  bei  alten  Leuten  gefunden. 

Andere  Cysten  erweisen  sich  bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  als 
Adenome.  ^1®^"®  papilläre   Adenome,    welche   offenbar   die   gleiche    Genese   wie  d» 
Cysten  haben  und  unter  denselben  Bedingungen  und  oft  neben  ihnen  gefunden 
werden.     Auch   kommen  Übergänge   von    feinsten  Papillen  in  Cysten  bis  ^o 
echten    papillären  Adenomen,    die    sich    in  Cysten  entwickeln,    vor.     Endli<^ 
gibt  es  Fälle,  wo  die  ganze  Niere  von  grösseren  und  kleineren  C}'sten  för«3i 
lieh    durchsetzt    ist   und    zwischen    den    letzteren    nur   mehr   wenig  norma-i* 
^iifer"      Parenchym  aufweist,  die  eigentliche  Cystenniere.    Wahrscheinlich  sind  di^^^ 
Formen,    bei    denen    die  Niere   sehr  erheblich  vergrössert  sein  kann,   so  d^M^ 
sie    ein  Geburtshindernis  bildet,  sämtlich  angeboren  und  beruhen  auf  ei^^ 
wickelungsgeschichtlichen    Anomalien.      Dass    sie   manchmal    auch   bei  alt^** 
Leuten   getroffen  werden,    ist  darauf  zurückzuführen,    dass  in  solchen  Fällen 
neben    den  Cysten    eine   genügende  Menge   von  Nierenparenchym   entwickelt 
war,    welche   das   Leben    gestattete.     Die    Cysten    vergrössern    sich;  so  gebt 
immer   mehr  Nierengewebe    zugrunde,    bis  Tod    an  Niereninsuffizienz  eintntt 
Bei    einseitiger  Cystenniere   der  Erwachsenen    hypertrophiert  meist  die  andere 
Niere  (Arbeitshypertrophie),     Sie    ist  darum  Insulten  sehr  leicht  preisgegeben 
und  wird  daher  leicht  nephritisch,  woran  dann  der  Tod  eintritt 

').{•-.-  1)  Parasiten. 

Von  tierischen  Parasiten  kommt  in  der  Niere  hier  und  da  der  Echiuf- 
coccus,  sehr  selten  der  Cysticercus  cellulosae  vor,  ferner  die  FiJ«^'^ 
sanguinis,  die  auch  in  den  Harn  übergeht. 
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B.  Harnwese.  ^w^™ 

a)  Kieren- 

a)  Nierenbecken  und  Ureteren,  becken  und 

'  Ureteren. 

Von  MissMldungen  finden  sich  Verdoppelung  des  Nieren-  bü^g'en. 
beckens  oder  der  Ureteren,  welch  letztere  sich  dann  meist  am  unteren 
Ende  kreuzen  und  getrennt  in  die  Blase  einmünden  oder  sich  noch  vorher 
vereinigen;  Einmündung  eines  oder  beider  Ureteren  an  ungewöhnlichen  Stellen 
der  Blase  oder  in  andere  Organe  (Uterus,  Vagina,  Samenbläschen,  Urethra); 
Hydronephrose  durch  angeborene  Atresie  oder  Stenose  eines  Ureters  oder 
Nierenbeckens  infolge  intrauteriner  entzündlicher  Veränderungen  oder  durch 
blind  endigende  Ureteren  oder  spitzwinkligen  Abgang  oder  Knickung,  respek- 
tive Klappenbildung  an  denselben. 

Pyelitis«     Entzündliche  Prozesse  an  der  Schleimhaut  des  Nieren-    i*yö*>**»- 
beckens  können  durch  Infektion  auf  aszendierendem  Wege,  von  der  Harnblase 
lier,  oder  deszendierend,  von  der  Niere  her,  zustande  kommen;  ersteres  erfolgt 
besonders  bei  Harnstagnation  in  der  Blase  von  einer  Cystitis  aus,  letzteres 
durch  Ausscheidung  von  Infektionserregern  durch  die  Nieren  (s.  S.  564). 
^irte   sehr  gewöhnliche   örtliche  Veranlassung  zur  Entstehung  einer  Pyelitis 
geben  Konkremente   (s.   u.)   im   Nierenbecken,    wobei    unter  Mitwirkung   von 
Bakt«rien  sehr  heftige,  diphtherische,  eiterige  und  jauchig-nekrotisierende  Ent- 
zändungen    und    somit  Greschwüre   zustande  kommen    können.      In  leichteren 
Fällen    katarrhalischer  Entzündung   zeigt   die  Schleimhaut   sich  hyperämisch, 
von      flachen    Blutungen    durchsetzt,    in    chronischen    Fällen    auch    verdickt, 
öcbiefrig   induriert  und  pigmentiert;    bei  heftiger  Entzündung  entwickeln  sich 
diphtherische  Verschorfungen  (S.  105)  und  eiternde  Ulzerationen;  als  Inhalt 
des    Nierenbeckens   findet   man  eine  aus  Eiter  und  trübem  Harn  bestehende, 
"^^t     nekrotischen    Massen    und    durch    Zersetzung    des   Harns   ausgefallenen 
Konkrementen  vermischte  Flüssigkeit.     Durch  tief  greifende  Ulzeration  kann 
es   zu    ausgedehnter  Zerstörung   der  Wand   des  Nierenbeckens  kommen;    von 
d«tti   letzteren  aus  kann  die  Entzündung  sich  einerseits  auf  die  Niere  (Pyelo- 
nephritis, s.  S.  664),  anderseits  auf  die  Ureteren  fortsetzen  und  an  der  Wand 
"^  letzteren  ähnliche  Veränderungen  hervorrufen. 

Als  Pyelitis  respektive  Ureteritis  und  Cystitis  cystiea  Wzeichnet  man  ei^cn-  Pyelitis  etc. 
'Milche,  in  der  Schleimhaut  vorkommende,  bis  höchstens  hanfkorngrosse  C y  s  te  n  b  i  1  d  u  n ge  n 
Wässerigem  oder  kolloidem  Inhalt;  dieselben  sind  von  epitheliakn  Gebilden  (Ix'sonders 
'^uch  V.  Bronn  benannten  Epitheleinsenkungen)  herzuleiten  und  bilden  sich  meist 
^•"^nd  von  Entzündungen  des  betreffenden  Orjrans. 

Konkremente  können  sich  im  Nierenbecken  bilden  oder  aus  der  Niere    Konkro- 

in    d  •  .  mente. 

^Hsselbe  gelangen,  respektive  sich  hier  vergrössern,  Nephrolithiasis.  Manche 
j^    diesen  mineralischen  Massen  stellen  korallen  form  ige  Aut^güsse  des  Nieren- 

^^Os  und  der  Nierenkelche  dar,  andere  sind  ganz  klein  (Gries).  Die  Zu- 
r^'^^ensetzung  der  im  Nierenbecken  und  den  Harnleitern  enthaltenen  Koii- 
^^X)te  stimmt  mit  jeuer  der  Blasensteine  (s.  u.)  überein. 
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Die  wichtigste  Folge  derselben  sind  Entzündungen  des  Nierenbeckens 
(s.  0.)  mit  Übergang  in  Pyelonephritis,  Paranephritis,  oder  Perforation  in  den 
Darm,  Hydronephrose  (besonders  bei  Einkeilung  eines  Steines  in  den  Ureter); 
durch  Verlegung  beider  Nierenbecken  oder  Ureteren  kann  sich  Urämie 
einstellen. 

Über  Hydronephrose  s.  S.  567,  über  Tuberkulose  des  Nieren- 
beckens s.  S.  565. 
Tumoren.  Neubildungen  greifen  öfters  von  der  Niere  her  auf  das  Nierenbecken 

und  die  Ureteren  über;  die  Ureteren  werden  auch  häufig  von  Carcinomen  im 
kleinen  Becken,  namentlich  von  solchen  des  Uterus,  in  Mitleidenschaft  ge- 
zogen, indem  sie  teils  von  denselben  komprimiert,  teils  in  ihrer  Wand  durch- 
wachsen und  verschlossen  werden  (s.  o.). 

b)  Harn-  b)  Uamblase. 

blase.  ' 

Miss-  Von  Missbildungen  der  Blase  sind  zu  erwähnen  die  Ectopia  vesicac 

(8.  247),  ferner  angeborene  Erweiterung  und  Divertikelbildung: 
Mangel  der  Blase  mit  direkter  Einmündung  der  Harnleiter  in  die  Urethra  isl 
sehr  selten. 

Blatangen.  Blutungen  entstehen  am  häufigsten  durch  Läsion  der  Blasen  wand  dnrch  BUseo- 

steine,  infolge  von  Zottengeschwülsten  der  Blase  (Papillomen,  S.  186)  oder Carci-  Bist 
nom  derselben,  bei  Verletzungen  durch  Fremdkörper,  Beckenfrakturen,  seltener  1^^ 
bei  hämorrhagischen  Diathesen  und  den  sogenannten  Blasen-HämorrhoideB,  1^ 
venösen  Erweiterungen  der  Blasen venen. 

icstwrrhSu-  "^"^^  akute  katarrhalische  Cystitis  entsteht  in  manchen  Fällen  diircb 

^«°J)f.      chemische  Stoffe,  welche  entweder  von  aussen  her  in  die  Blase  gelangt 

Cystitis.  . 

sind  (Blasenspülungen)  oder  aus  dem  Blut  durch  die  Nieren  in  denHan 
ausgeschieden    wurden;    es   handelt   sich    in  den  letzteren  Fällen  oft  um  die   ■f" 
Wirkung  von  Medikamenten  (Kanthariden  u.  a.).    In  den  meisten  Fälkfl 
entsteht  die  katarrhalische  C}'stitis  durch   die  Einwirkung   von  Bakterien,  1 '*' 
welche  von  der  Harnröhre  aus,  namentlich  mit  Kathetern,  in  dieBli* 
eingeschleppt  wurden.    Die  Bakterien  kommen  namentlich  dann  zur  Wirkung 
wenn   gleichzeitig   eine   Harnstagnation    (s.   u.)   besteht   oder  durch  <& 
Anwesenheit  von  Blasensteinen  schon  ein  Reizzustand  der  BlasenschleimltfB* 
gegeben  ist.    Die  Bakterien,  von  denen  besonders  das  Bacteri um  coli,  d* 
Proteus  vulgaris,    sowie  Eiterbakterien    (auch  Gonokokken)  in  solchen  RI^  Bj.^. 
vorkommen,    wirken  auf  die  Blasenschleimhaut  teils  direkt,    teils  indirekt  da- 
durch entzündungserregend,   dass   sie    eine  Zersetzung  des  Harnes  «^ 
Ursachen.  W^  - 


i 


Die  Schleimhaut   der  Blase   zeigt   sich    beim  Katarrh,   derselben  hjp* 
ämisch,    namentlich    auf   der  Höhe  der  Falten  oft  von  Blutungen  duidjMtt 
das   Epithel   getrübt,    in  Wucherung    und   Abschuppung   begriffen.    In  ^  ^«  ^ 
immer    stark    getrübten    Harn    finden    sich   reichliche    Epithelzellen ^j»  B**         m 

1)  Die  Epithelien  der  Harnblase  (Fig.  315)  lassen  sich  von  denen  der  oberenft*  ^ 

wegc  (der  Ureteren   und  des  Nierenbeckens)  nicht  mit  Sicherheit  unterscheiden.    Ab*  ^ 


B.  Hurt]  weg«. 


^1 


en  und  Bakterien.    Die  Reaktion  des  Hnrna  ist  alkalisch  oder  sauer; 

lern  Falle  („alkiilisehe  Hiirn<^iirung**}  finden  sich  in  demselben 

iclinche  Kristalle  von  Tiijx^iphot^phat  und  hamsnurem  Ammoniak. 

ie   häufigste  Veranlas.^un"    eine?^    e  h  r o n  i  s^ c  b  e ii   Bhi^^enkatarrhes    ht  p^oniMthe 

°  .  .  katarrhtU- 

i  eine  Harnstagnation  infolge  von  Verengerung  der  Urethra,  zentralen  f,''Jf. 
Erkrankungen  des  Nervensystems  bedingten)  Blusen  lab  mungen  oder 
nen;  die  nücliste  Ursache  der  Entzündung  sind  auch  hier  Bakterien, 
sich  in  dem  wtagnierenden  Harn  entwickeln  und  denselben  zer*ieta!en. 
fonische  Cyntitis  begleitet  ferner  konstant  Blasensteine,  papillöse  und 
Seobildungen  der  Blatte,  Durch  den  chronischen  Katarrh  wird  die 
laut  allmählich 
,  induriert  und 
pigmentiert ; 
al  zeigt  sie  auch 

Wucherungen. 
kommt  es  zur 
von  E  r  o  s  i  o  - 
li  Grund  deren 
lere  Geschwüre 
In  können;  wei- 
gezustande  sind 
>phie  der  Bla&en- 
tur  und  Erweite- 
r  Blase  etc.  (s. 

Das  Sekret 
m      chronischen 

meist  schlei- 
1g;  die  schlei- 
ichaffenheit  viird 
gcUeiniige  Um- 
g  der  EiterzeLlen 
rofen, 

.  manchen  Fallen  von  chronischer  Cvstitis  erscheint  die  Mukos4i  der 
omentlicb  am  Fundus  und  in  der  Gegend  des  Trigooum,  mit  feinen 
t  besetzt,  wie  granuliert;  den  kleinen  Prominenzen  liegen  vcrgrösserte 
lloDikel  zugrunde,    welche    sich  im  Verhmf  des   Katarrhs  gebildet, 


Fig.  315. 
TJl  aseu  epith  eliiiD, 


ilen  i»t  die  Makosa  mit  einem  aus  mehrcrfii  Sehicliten  beziehenden,  ans  sehr  ver- 
1  Zellformeo  loaannnengpsetzlen  Zjlinderepithel  btklcidet,  Ton  welchem  die  nntersteD 
im  allgemeinen  ovale,  die  mittleren  unrei^etinilsisiger  mit  mehrfachen  Fortsätscn 
Z«?U formen  aufweisen;  die  Zellen  der  obersten  Lagen  erecheinen  von  der  OWr- 
ehen  pulyi^onal,  m  der  SeitenanBicht  erseheint  ihre  obere  Seite  konvex^  während 
re  Fläche  mehrere  Einbuehtnngen  auf  w  eist ,  in  welehe  die  darunter  befind  liehen 
it  ihren  Kuppen  wie  in  kleine  Kiachen  eingepa.**st  sind;  von  der  tUiterflücbe 
feigen  die  Zellen  eine  neta werkartige  Zeit4inimg,  welche  dufch  die  zwischen  den 
*.  Vertiefungen  vorhaDdeneo  Vorsprünge  des  Zellkörpcrs  bedingt  ist.     Die  Nieren- 
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Cyrtitis    r^sp.  vergTÖssert  haben;  man  bezeichnet  den  Prozess  als  Cystitis  nodularis 

(oder  granulär! s).     Über  Cystitis  cysüca  siehe  8,  569. 
Mphtheri-  Die  diphtherische  Cystitis  geht  mit  Bildung  nekrotischer,  sich  in  der 

Cystitis.  Regel  mit  Harnsalzen  imprägnierender  und  dadurch  gelb  bis  braunlich  ge- 
färbter, sehr  starrer  Schorfe  einher,  durch  deren  Abstossung  tiefe  Ulzerationen 
und  selbst  Perforationen  der  Blase  zustande  kommen  können.  Sie  kommt 
im  Anschluss  an  heftige  katarrhalische  Entzündungen,  durch  mechanisdie 
Läsionen  der  Schleimhaut,  bei  Anwesenheit  von  Blasensteinen  etc.,  endlidi 
auch  symptomatisch  im  Verlauf  schwerer  Allgemeininfektionen  vor. 
^^nö^^'  Eine  phlegmonöse  Entzündung  sowie  Abscesshildung  in  der  Blasen- 

cystitis  wand  kann  sich  nach  schweren  eiterigen  Katarrhen  oder  diphtherischen  Ent- 
Abscesse.  zündungcu  derselben,  infolge  geschwürig  zerfallener  Tumoren  oder  nach  Vw- 
letzungen  der  Blase  einstellen.  Als  Folgezustande  kommen  Durchbruch  der 
Eiterung  in  die  Bauchhöhle  oder  in  umliegende  Organe,  Eiterung  in  der  Um- 
gebung der  Blase  (Pericystitis  und  Paracystitis),  Bildung  von  Blasenfisteln 
verschiedener  Art  etc.  vor. 
Tuber-  Tuberkulose  der  Harnblase   ist   in   den  meisten  Fällen  auf  die  Aus- 

knlose. 

Scheidung  von  tuberkelbazillenhaltigem  Harn  zurückzuführen,  also  auf  des- 
zendierendem Wege  von  der  Niere  her  zustande  gekommen  (vergL  S.  565). 
Dementsprechend  findet  man  neben  der  Tuberkulose  der  Blase  meist  audi 
eine  solche  der  Nieren;  indes  kann  die  Infektion  auch  von  den  Geschlechts- 
organen her,  von  einer  Tuberkulose  der  Prostata  oder  der  Samenblasen  er- 
folgen. Die  Erkrankung  beginnt  wie  an  an  anderen  Schleimhäuten  mit  dem 
Auftreten  miliarer  oder  submiliarer  verkäsender  Knötchen,  welche  vielfiich 
miteinander  konfluieren  und  durch  Erweichung  der  Käsemassen  zur  Bildung 
anfänglich  kleiner,  lentikulärer,  dann  "vielfach  zusammenfliessender,  oft  sehr 
ausgedehnter,  zackiger,  unregelmässiger  Geschwüre  führen,  deren  Grund  mit 
kleinen  Knötchen  oder  käsigen  Massen  belegt  ist. 

Die  Tuberkulose  der  Harnblase  kommt  bei  Männern  viel  häufiger  zur 
Beobachtung  als  beim  weiblichen  Geschlecht. 
Dilatation  Erworbene  Dilatationen  der  Harnblase  kommen  bei  Harnstauung 

blase,  durch  mehr  oder  minder  vollständige  und  dauernde  Verlegung  der  Urethra 
infolge  von  Strikturen,  Prosta tahypertrophio,  von  Blasensteinen,  Tumoren  der 
Blase  oder  der  Prostata,  sowie  endlich  infolge  von  zentralen  (vom  Rücken- 
mark oder  Gehirn  ausgehenden)  Lähmungen  der  Blasenmuskulatur  zustande 
und  haben,  wenn  die  Enveiterung  rasch  eintritt,  oft  eine  erhebliche  Ver- 
dünnung der  Blasenwand  zur  Folge;  die  Blase  kann  dann  bis  zum  Nabel 
hinaufreichen.  Unter  ähnlichen  Umständen,  bei  Verlegung  der  Harnröhre 
und  Erschwerung  des  Harnabflusses    überhaupt^    kann   sich    —   neben  einer 

c'pithelien  untorechc^idrn  sich  von  (l<»n  gonauDtcn  ElemeDtcD  darch  ihre  regolmAssier,  lyün- 
drischo  o<ler  kubische  Gestalt. 

In  frischen  Füllen  von  Cystitis  pflegen  Blasenepithclien  in  grosser  Menxe  im  Ha» 
vorhanden  zu  sein,  in  chronischen  Fällen  findet  man  fast  nur  gequoUene,  schleimige 
Leukocytcn. 
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Dilatation  der  Blase    oder  ohne   eine   solche    —    eine  Hypertrophie  ihrer  ^^fl'J^y" 
Muskulatur  entwickeln,  welche  dann  als  Arbeitshypertrophie  (S.  87)  zu  be-^"^^J^«- 
trachten  ist.     Andererseits  stellt   sich    eine  Hypertrophie  der  Blase  auch   bei     Wase.) 
verschiedenen  Formen   der  Cystitis   ein,    wobei    wohl    die   häufigen   Kon- 
traktionen und  Entleerungen  der  Blase   auch  als  Ursache  für  die  Zunahme 
der  Muskulatur  angesehen  werden  müssen.  Bei  dieser  Hypertrophie  ist  die  Blasen- 
wand  verdickt   und   an   ihrer  Innenfläche    zeigen    sich  die  Trabekel,    welche 
durch    vorspringende    Muskelbälkchen    bedingt    sind,    sehr    stark    entwickelt 
und  prominent,  so  dass  zwischen  denselben  tiefe  Taschen  bestehen  —  Balken- 
blase  — . 

Divertikel  der  Blase  bestehen  entweder  in  umschriebenen  Ausbuch-  Divertikel. 
tungen  der  ganzen  Wand  oder  in  Ausstülpungen  der  Schleimhaut, 
welche  zwischen  den  Muskelbalken  hindurch  erfolgen.  Sie  kommen  als  Folge 
des  Innendruckes  bei  Störung  der  Harnentleerung  aus  verschiedenen  Ursachen, 
am  öftesten  zwischen  den  Trabekeln  bei  Hypertrophie  der  Blasen muskulatur 
vor  und  können  in  Mehrzahl  vorhanden  sein.  Zu  den  neben  den  Divertikeln 
sehr  häufig  vorkommenden  Blasensteinen  stehen  die  ersteren  in  doppelter 
J3eziehung:.Es  können  sowohl  innerhalb  der  schon  bestehenden  Ausbuchtungen 
sich  Konkremente  bilden,  wie  auch  umgekehrt  nicht  selten  durch  die  Wirkung 
von  Blasensteinen  auf  mechanischem  Wege  Divertikel  veranlasst  werden. 
Xietztere  finden  sich  besonders  an  der  hinteren  und  seitlichen  Blasenwand, 
manchmal  auch  am  Scheitel  der  Blase.  Akute  oder  chronische  Entzündungs- 
prozesse, sowie  Eiterungen  in  der  Nachbarschaft  und  Verwachsung  der  Aus- 
stülpung mit  der  letzteren  sind  Folgezustände.  —  Endlich  können  Divertikel 
auch  in  Hernien  eintreten. 

Unter  Cystocele  vaginalis  versteht  man  eine  Vorstülpung  der  Blasen-  ^^^i^^^^., 
wand  in  die  Scheide,  wie  sie  durch  Zug  des  prolabierten  Uterus  oder  auch    ^^J^  ^^^ 
durch  dauernde  Füllung   der  Blase   zustande  kommt.     Inversion  der  Blase 
ist  eine  Einstülpung  des  Blasenscheitels  in  das  Blasenlumen, 
welche  soweit  gehen  kann,  dass  das  erstere  am  Orificium  urethrae  zum  Vor- 
schein kommt. 

Von  Neubildungen  der  Harnblase  sind  die  Papillome  (Zotten-  Papillome. 
geschwülste  oder  Blumenkohlgewächse  (früher  fälschlich  „Zotten krebse"  ge- 
nannt) weitaus  die  häufigsten ;  sie  bestehen  aus  zahlreichen,  verzweigten,  von 
Epithel  überzogenen  Papillen,  von  welchen  sich  gelegentlich  Stücke  lo.sreissen 
und  mit  dem  Harn  entleert  werden;  vielfach  imprägnieren  sich  die  Enden 
der  Zotten  mit  Kalksalzen.  (Näheres  über  den  Bau  der  Papillome  s.  S.  186). 
Im  allgemeihen  sind  die  Zottengeschwülste  der  Blase  gutartig,  doch  können 
sie  sehr  heftige,  ja  selbst  lebensgefährliche  Blutungen  veranlassen,  unter 
Umständen  auch  den  Eingang  in  die  Harnröhre  oder  die  Ureterenmündungen 
verlegen  und  im  letzteren  Falle  sogar  eine  Hydronephrose  nach  sich  ziehen; 
femer  rufen  sie  meist  Cystitis  hervor.  Meisst  sitzen  sie  am  Grund  der  Blase, 
in  der  Gegend  des  Trigonum. 

Carcinome  treten  teils  ebenfalls  in  zottig- papillärer,  teils  in  knotiger  ^»rcinomc. 
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Form  auf  und  unterscheiden  sich  in  ersterem  Falle  von  den  gutartigen 
Zottengeschwülsten  durch  das  Vordringen  der  Wucherung  in  die  Tiefe  und 
die  Zerstörung  der  unterliegenden  Schichten.  Doch  sind  primäre  Carcinome 
der  Harnblase  überhaupt  selten.  Sie  zeigen  frühzeitig  Geschwürsbildung  und 
Übergreifen  auf  die  Nachbarschaft  Die  meisten  Krebse  der  Blase  sind 
sekundär  und  haben  von  der  Nachbarschaft  her,  beim  Manne  von  der  Prostata 
oder  dem  Mastdarm,  beim  Weibe  von  letzterem  oder  dem  Uterus  oder  der 
Vagina  aus,  auf  die  Blase  übergegriffen.  Anfangs  wird  in  solchen  FäDen 
die  Blasenwand  durch  die  in  sie  vordringenden  Geschwulstmassen  yoigewölbt, 
später  durchbrochen;  durch  Zerfall  der  einwuchemden  Krebsmassen  kommt 
es  vielfach  zu  abnormen  Kommunikationen  zwischen  dem  Blasenlumen  und 
anderen  Hohlorganen :  Blasen-Scheidenfisteln,  Blasen-Uterusfisteln  oder  Blasen- 
Mastdarmfisteln. 

Andere  Geschwülste  sind  in  der  Harnblase  sehr  selten.    Über  Mi  seh - 
geschwülste  s.  S.  222  ff. 

'piiwe.  Einen  seltenen  Befund  flacher  gelber  Herde  in  der  Harnblase  meist  bei 

bestehender  Cystitis  hat  man  als  Malakoplakie  bezeichnet.  Die  Herde  be- 
stehen aus  grossen  Zellen  mit  eigenartigen  Kalk-  und  eisenhaltigen  Konkre- 
menten. Die  Ätiologie  ist  nicht  bekannt,  doch  handelt  es  sich  wohl  um  eine 
besondere  Art  zirkumskripter  Cystitis. 

Tmgen*uöd  Verletzungen  der  Blase  kommen  besonders  bei  Beckenfrakturen  (durch 

Rupturen.  Knochenfragmcnte)  vor,  seltener,  namentlich,  wenn  die  Blasenwand  durch 
Neubildungen  etc.  erkrankt  ist,  können  sie  auch  durch  unvorsichtiges  Katbe- 
terisieren  zustande  kommen.  Bei  schweren  Geburten  und  bei  geburtshilf- 
lichen Operationen  können  starke  Quetschungen  der  vorderen  und  hinteren 
Blasen  wand  Drucknekrose  mit  nachfolgender  Perforation  der  Blase  zur  Folge 
haben.  Eine  Ruptur  kann  bei  prallgefüllter  Blase  auch  durch  Einwirkung 
stumpfer  Gewalt  herbeigeführt  werden;  auch  unvollständige  2^rreis8UDgen 
kommen  vor,  wobei  dann  die  Zerreissung  von  innen  nach  aussen,  also  za&st 
an  der  Schleimhaut,  erfolgt. 

Folgen  der  Blasen  Verletzungen  sind  vor  allem  Blutungen  in  die  Blasen- 
wand    und    das    Blasenlumen   hinein;    namentlich    bei    unvollständigen  Za- 
reissungen  kann  die  ganze  Wand    von  ausgedehnten  Blutei^ssen  dordueOt 
sein,    so  dass   ein   förmliches  Hämatom    derselben    zustande   kommt.    Doitii 
infUtStion  ^^®  Zerreissung  kommt  es  zu  Harninfiltration  der  Blasenwand  und  des 
sie  umgebenden  Bindegewebes,  welche  um  so  heftiger  entzündungseir^a«^ 
wirkt,  wenn  der  Harn    infolge  einer  schon  bestehenden  Cystitis  zersetzt  m 
bakterienhaltig  ist;  niei^^t  ist  die  Entzündung  eine  jauchig-phlegmonöse.   Bei      j 
Perforation  der  Blase   in  die  Bauchhöhle   kann    sich   eine   diffuse  Peritoni»    ^ 
anschliessen.      Im    Gefolge    der    im    Verlauf    schwerer    Geburten    lus^     ^ 
kommenden  Blasenverletzungen    entwickeln    sich   leicht  Blasen-Scheid^fisteln 
oder  Blasen-Uterusfist^ln. 
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Harukoiikremente  und  Blaseusteine.  kren^n?e 

Der  aus  der  Blase  entleerte  Harn  setzt  bekanntlich,  wenn  er  ganz  klar  abgeflossen  s^i^e 
war,  nach  längerer  oder  kürzerer  Zeit  einen  Bodensatz  ab,  welchen  man  als  Sediment  Sedunont. 
bezeichnet.  Die  Sedimente  sind  verschieden,  je  nach  der  normalen  oder  pathologischen 
Beschaflenheit  des  Harns  und  insbesondere  auch  je  nach  seiner  chemischer  Reaktion.  Im 
normalen  Harn  findet  sich  bekanntlich  die  Harnsäure  als  neutrales  harnsaures 
Natron,  welches  leicht  in  Wasser  löslich  ist.  Beim  Stehen  setzt  sich  aus  dem  sauren 
Harn  ein  aus  hamsaurem  und  saurem  harnsauren  Natron  bestehendes  Sediment  ab  (früher 
sDgcnamite  , saure  Hamgärung*);  es  handelt  sich  hierbei  um  eine  Umsetzung  des  zweifach 
sauren  Alkaliphosphats  mit  den  Alkaliuniten,  wobei  saures  harnsaures  Natron  und  freie 
Harnsäure  gebildet  werden. 

Bei  der  sogenannten  alkalisohen  Harngärnng,  welche  nach  längerem  Stehen  des  AlluOische 
gelassenen  Harns,    unter  pathologischen  Verhältnissen  aber  schon  innerhalb  der  Blase   auf-     g^^^. 
tritt,   zerfällt   der  Harnstoff  in  Kohlensäure   und  Ammoniak.     Dalxä   bildet  die  Harnsäure 
harnsau  res    Ammoniak    und   das   Ammoniak    zum  Teil    mit   Magnesia  das  Tripel - 
phosphat    (s.    u.).     Die   ITrsache   der   alkalischen    Harngärung    ist   in    dem  Einfluss    von 
Bakterien  zu  suchen. 

Die  wichtigsten  im  Harn  vorkommenden  Sedimente  sind:  SeSmS!^ 

1.  Harnsäure,  in  Form  von  Krisrallen  (Wetzsteinform,  Kammform,  Tonnenform  etc.)     i.  Ham- 
kommt  im  sauren  Harn  vor.     Die  Kristalle  zeigen  eine  bräunliche  Farbe.  saure. 

2.  Saures  harnsaures  Natron,  der  Hauptbestandteil  des  Sedimentum  Uteri-    2.  Saures 

harnsanres 
tium  (Ziegelmehlsediment),    bildet    im  Harn  einen  rotgefärbten  Niederschlag,   der   sich    in     liatron. 

der  Wärme  leicht  löst,  ebenso  auch  bei  Zusatz  von  Kalilauge.  Es  findet  sich  im  konzen- 
trierten Harn,  im  stark  sauren  Ilani,  bei  Fieberzuständen,  starkem  Schweiss  etc.  beim 
Crkalten  des  Harns  oder  der  letztere  wird  sehon  trüb  aus  der  Bbuse  <*ntleert.  Das  Sediment 
ist   amorph. 

3.  Harnsanres  Ammoniak,    im    alkalisch    zerr<«'tzten    Harn    in    stech-     3.  Harn- 

saures 
apfelförmigen  Kristallen  auftretend.  Ammoniak. 

Die  eben  genannten  drei  Sedimente  geben  die  M  u  rexid probe. 

4.  Oxalsaurer  Kalk  erscheint  in  H  r  i  c  f  k  u  v  e  r  t  f  <>  r  m ,  als  kleine  Quadnitoktacder.     4*  Ozal- 

saurer  Kalk. 
Diesell)en  sind  löslich  in  Salzsäure,    unlöslich    in  Kssigsäure    und    kommen    im    sauren  wie 

im  alkalischen  Harn  vor. 

5.  Kohlensaurer  Kalk  kommt  im  menschlichen  Harn  nur  in  geringer  Menge  als  5.  Kohlen- 

saurer  Kalk. 
Sediment  vor  und  bildet  kleine  Kugeln  oder  Bl'^kuitformen,  welche  bei  Zusatz  von  Säuren 

unter  Gasentwickelung  löslich  sind. 

6.  Phosphorsanrer  Kalk  als  Calciumdiphosphat  und  Calcium  triplios-ö.Phosphor- 
phat;  ersteres,  in  neutralem  oder  schwaebsaurem  Harn  vorkommend,  bildet  farblose,  keil- 
förmige,  am  breiten  Ende  schief   abgeschnittene  Kristalle,    welche  einzeln  liegend  oder    zu 

Drnsen   angeordnet   gefunden   werden;    letzteres    bildet    ein    feines,    amorphes   Pulver   und 
^ommt  im  alkalischen  Harn  vor. 

7.  Phosphorsaure   Ammoniakmagnesia    (Tripelphosphat)    bildet    grosse,  7.  Phosphor- 
/'^/sniatische  Kristalle  von  Sargdeekelf  orm,  welche  in  Essigsäure  löslich  sind;  dieselben  Ammoniak- 

^/icl     (neben    dem    hamsauren    Ammoniak)    charakteristisch    für    den    durch    alkalische   "»Äg'^^sia. 
«  *"0  gärung  zersetzten  Harn. 

Die  Stoffe,  welche  die  Harn  Sedimente  bilden,  können  auch  schon  inner- 
^-■•H    der  Harnwege   aus   der  Harnflüssigkeit  ausgeschieden  werden   und 
*^^®Ä^re  oder  kleinere  feste  Körper  innerhalb  derselben  bilden.    Man  bezeichnet      Kon- 

t^^^      ^  kremente. 

^«inn  als  Konkremente.    Hierher  gehören  die  Konkrementinfarkte 
^^      Niere   (s.  S.  547),   die  Konkrementbildung  im  Nierenbecken    und 
^^      Nierenkelchen    (Nephrolithi  asi  s)    und    die    Blasensteine. 
V^To^sere  Körper  bezeichnet  man  auch  allgemein  als  Harnsteine,  kleine  meist  Harnsteine. 
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in  reichlicher  Zahl  vorhandene  Partikel  als  Harngries  oder  Harnsand. 
Alle  Konkremente  haben  (wie  übrigens  auch  die  kristallisierten  Sedimente  des 
Harns)  eine  Grundlage  organischer  Substanz,  einer  Eiweisssubstanz,  welche 
von  der  Wand  der  Hai'nwege  geliefert  und  von  den  konkrementbildenden 
Stoffen  imprägniert  wird.  Produkte  der  Schleimhaut  der  Blase  und  des  Nieren- 
beckens, Epithelien,  abgestorbene  Gewebsfetzen,  Blut,  Schleim  etc.  könnea 
ebenso  wie  auch  eigentliche  Fremdkörper  den  ersten  Angriffspunkt  für  die 
Steinbildung  abgeben. 

Primftre  Man  unt<>rscheidet  eine  primäre  und  eine  sekundäre  Steinbildnng.     Findet  die  Ent- 

md   sekun- 
läre   Stein-  stohung  eines  Konkrementes  und  sein  weiteres  Wachstum  in  einem  unzersetzten  Harn  stett, 

bildaDg.     gQ  spricht  man  von  primärer  Steinbildung  (primärer  Steinbildncr  sind  die  Harn^iäarr 

und    die  Urate);   wenn    dagegen   der  Harn   in    alkalische  Gärung   übergegangen  in 

und  sich  so  um  einen  Fremdkörper  oder  einen    primär  gebildeten  Stein    als    Kern  woiterr 

Niederschläge  and«»rer  Art  (harnsaurcs  Ammoniak,  Tripelphosphat  u.  a.  Phosphate) 

anlagern,  so  nennt  man  dies  sekundäre  Steinbilduug.    Vielfach,  immer  aber  im  letitcrPB 

Falle,  sind  die  Harnsteine  aus  verschiedenen  Stoffen  zusammengesetzt  und  oft  zeigen  sie  eine 

deutliehe  konzentrische  Schichtung.    Endlich  kommen  anch  sogenannte  me tarn orpho- 

sierte  Steine  zur  Beobachtung,  welche  z.  B.  dadurch  entstehen,  dass  durch  Einwirkao^ 

eines   alkalischen    Harns    auf  einen    primären    Stein    die    ursprünglichen    Bestandteile  des 

letzteren  zum  Teil  ausgelaugt  und  durch  sekundäre  Steinbildner  ersetzt  wertlen. 

Steine  ^'®  ^"  ^^^  Blase  vorhandenen  Konkremente,  die  Blasensteine,  können 

an  Ort  und  Stelle  entstanden  oder  aus  der  Niere,  resp.  dem  Nieren- 
becken herabgeschwemmt  worden  sein  und  im  letzteren  Falle  sich  noch 
sekundär  vergrössern.  Ihre  Form  ist  verschieden,  rundlich,  eiförmig  etc.  Die 
aus  dem  Nierenbecken  stammenden  Steine  sind  oft,  entsprechend  der  Form 
desselben  oder  eines  der  Nierenkelche,  korallenartig  ästig  gestaltet.  Oft  koraraen 
auch  grössere  Blasensteine  zu  mehreren  nebeneinander  vor.  Sie  können  tlaoii 
fazettiert  sein. 

Die  Steinbildung  wird  begünstigt  durch  Allgemeinkrankheiten  mit  Störung 
dos  Stoffwechsels,  insbesondere  durch  harnsaure  Diathese. 
afr^s^bJli-  ^*®  wichtigsten  Formen  der  Blasensteine  sind: 

1.  Urat-  1.  I>ie  Uratstelne   aus  Harnsäure  oder  Salzen    derselben    (namentlich  Animooiak* 

"*®'      oder  Magnesiasalz)  zasammengcsetzt.     Dieselben  sind  sehr  hart  und  schwer,  von  gi»lblidwf 

bis  brauner  Farbe,  ihre  Oberfläche  glatt  oder  höckerig,  die  Sägefläche  konzentrisch  gesehichtrt; 

sie  geben  die  Mu  rexid probe.     Uratsteine  finden  sich  in  saurem  Hani. 

-•  Oxalat-  2.  Oxalatsteinc  aus  oxalsaurem  Kalk  beistehend,  sind  sehr  hart,  an  derOboril**^ 

steine.  .  ,  i  'j,» 

meist  warzig  bis  maulbeerförmig,  selbst  mit  stacheligen  Fortsätzen  versehen,  wodurch  1«**' 

Blutungen    an  der  Schleimhaut   erzeugt  werden;   dadurch    erhalten  diese  Steine  oft  eio«»- 

von  zersetztem  Rlutfarbstoff*  herri'ihn^nden  dunklen  Überzug. 
.  Phosphat-  3.  Phosphatsteine  bestehen  aus  phosphorsaurem  Kalk  und  phosphorsaurer  Ammoflitt" 

lunt^nesia.     Diesel])en  Inlden  selten  pnmäre  Steine,    meistens    lagern  sie  sieh,   naohdfln  der*' 

Harn  alkalis<h  geworden    ist,    um  einen  Unitstein  oder  Oxalatstein  oder  um  einen  Ffftnc»' 

körper    an.      Diese    Konkremente    sind    hkckerer    gebaut    als    die    vorigen,    mehr  brücw^- 

kreiden  rtii:. 

Seltener  kommen  vor: 
*•  1^."!''-  4.  Steine  aus  kohlensaurem  Kalk  (häufig  bei  Pflanzenfressern).    Sie  sind  kr«^ 

artii^,  von  rein  weisser  Farbe. 

5.  Cystin-  5.  Cystinstcine,    <  )berfläehe    glatt  oder    hr.ckerig,   von  blnssgelbcr  Farb*\  kop^ 

»*«l°o-  ,.,..., 

waehsart ig  du rchschei nend . 
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6.  Xanthinsteine,    weiss  oder  bräunlich,  auf  dem  Bruch  amorph ;   nehmen    beim  6.  Xanihin- 
Reihen  Wachsglaoz  an;  sie  kommen  nur  im  alkalischen  Harn  vor. 

Manchmal  findet  man  bei  der  Sektion  grosse  Blasensteine,  welche  ^oi«en  der 
während  des  Lebens  gar  keine  Symptome  verursacht  hatten.  Die  gewöhn-  »*®*"ö- 
liehe  Folge  der  Anwesenheit  von  Blasensteinen  ist  aber  ein  chronischer 
Blasenkatarrh,  an  welchen  sich  unter  Umständen  tief  gi*eifende  Ulzera- 
t i o n e n ,  manchmal  auch  eine  Pyelonephritis  anschliessen  kann.  Oft  ver- 
ursachen Blasensteine  Blutungen  aus  der  Blase  (Hämaturie),  manchmal  auch 
zeitweise  Verlegung  des  Harnröhreneinganges,  woran  sich  Erweiterung  der  Blase, 
Divertikelbildung  an  derselben  und  Hypertrophie  der  Wand  anschliessen  kann. 
Innerhalb  von  Divertikeln  der  Blasenwand  gelegene  Steine  können  durch 
chronische  Entzündungsprozesse  vollkommen  in  der  Blasenwand  eingekapselt 
und  eingeschlossen  werden. 

Fremdkörper  können  zufällig,  z.  B.  durch  ein  Trauma  in  die  Blase  Fremd- 
gelangen; in  den  meisten  Fällen  sind  sie  bei  Masturbationen  in  die  Harn- 
röhre eingeführt  worden  und  dann  in  die  Blase  geschlüpft;  es  wurden  alle 
möglichen  Fremdkörper  in  der  Blase  gefunden,  Bleistiftstücke,  Glasröhren, 
Haarnadeln  etc.  Auch  Teile  von  Kathetern  kommen  gelegentlich  in  der 
Blase  zur  Beobachtung.  Soweit  nicht  durch  die  Fremdkörper  direkt  eine  Ver- 
letzung der  Blasenwand  stattfindet,  können  solche  in  manchen  Fällen  längere 
Zeit  ohne  weite  Folgezustände  liegen  bleiben;  regelmässig  inkrustieren  sie 
eich  dann  mit  Harnsalzen  und  geben  die  Grundlage  zu  Blasensteinen  ab. 
Meist  entwickelt  sich  aber  frühzeitig  eine  mehr  oder  minder  schwere,  manch- 
löal  phlegmonöse  oder  jauchige  Cystitis. 

c)  Harnröhre.  c)  Ham- 

'  röhre. 

Von  den  Entzündungen  der  Harnröhre  ist  weitaus  am  häufigsten  die  Gonorrhöe. 

^liorrhoische,    der  Tripper,    welcher   durch  Übertragung   des   Neisser- 

*chen    GonococcXis  (8.  275)   entsteht   und    beim  Manne  gewöhnlich  auf 

^'e    Harnröhre    beschränkt   ist,    während    er   sich    beim  Weibe    mit  Vulvitis, 

»aginitis  und  Endometritis  etc.   zu  kombinieren  pflegt     Die  Gonorrhöe  ruft 

^''le    intensive  Oberflächeneiterung   mit  Absonderung   eines   dicken,    grünlich- 

8'6ll>en  Eiters   hervor,   welcher   manchmal  auch  Blutbeimengungen   enthält 

"*^*®    Sekret  enthält  somit  besonders  Leukocyten,  ferner  Endothelien  und  rote 

-Blutiöyperchen.     Erstere  enthalten  zumeist  die  Gonokokken.    Auch  das  sub- 

®P>tlieliale  Gewebe  der  Harnröhre    befindet   sich    im    Zustande    heftiger   ent- 

^^licher  Infiltration.     Meist  ist  beim  Manne  der  Tripper   auf   die  Gegend 

f      F'ossa  naevicularis   lokalisiert,    kann    aber    in    schweren   Fällen    auf  die 

"^^^n  Abschnitte  der  Harnröhre  und  die  Harnblase  selbst,    weiter  auf  die 

^^^otus  ejaculatorii,   das   Vas  deferens,    den   Nebenhoden    (Epididymitis)    und 

^^    Prostata  übergreifen  und  Entzündungen   oder  sogar  Abscessbildungen  an 

o^^^u    Teilen    hervorrufen    (siehe    diese   Organe).     Zum   Teil    durch    Miseh- 

^*^ktion  mit  anderen  Eiterkokken    entstehen    die  sogenannten  periurethralen 

^"Scesse,   welche   wieder   in    die  Harnröhre   oder   in  ein  Corpus  cavernosum 

Sebmans,  Pathologisdie  Anatomie.   SpezieUer  Teil.  8.  AoiL  37 
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durchbrechen  können.  Beim  Weibe  breitet  die  gonorrhoische  Affektion  sid 
von  der  Vagina  aus  öfter  auf  die  Harnröhre,  die  Schleimhaut  des  üteroa, 
selbst  die  der  Tuben  und  auf  die  Ovarien  aus,  woran  sich  eine  eiterige 
Pelveoperitonitis  mit  ihren  Folgezuständen  anschliessen  kann.  Sehr  häufig 
erkranken  beim  Weibe  auch  die  Bartholini  sehen  Drüsen.  Die  gonor- 
rhoische Konjunktivitis  der  Neugeborenen  entsteht  durch  Infektion  der 
Bindehaut  beim  Durchtritt  durch  die  gonorrhoisch  erkrankten  Genitalien  der 
Mutter.  Im  Anschluss  an  Gonorrhöe  kommen  auch  Fälle  von  seröser 
oder  eiteriger  Arthritis  vor;  auch  Endokarditis  und  Myelitis 
wurden  als  Nachkrankheiten  nach  einem  Tripper  beobachtet»  doch  handelt 
es  sich  hier  wahrscheinlich  nur  in  seltenen  Fällen  um  die  Wirkung  der 
Gonokokken  selbst,  vielmehr  kommt  di6  Erkrankung  in  den  meisten  Fällen 
durch  Mischinfektion  mit  anderen  Eitererregern  zustande. 

o'^norrhöe^  Ein  Übergang  des  akuten  Trippers  in  chronische  Gonorrhöe  kommt 

relativ  oft  zur  Beobachtung;  die  Erkrankung  lokalisiert  sich  dann  beim  Mann 
meist  auf  den  hinteren  Abschnitt,  die  Pars  membranacea  der  Harnröhre. 
Die  Sekretion  nimmt  dabei  ab  und  wird  mehr  schleimig,  die  Gonokokken 
sind  meistens  nur  noch  spärlich  und  häufig  bloss  mehr  in  den  sogenannten 
,,Tripperfäden"  aufzufinden.    Eine  häufige  und  wichtige  Folge  chronischer 

strikturen.  Gonorrhöe  sind  Strikturen  der  Harnröhre,  welche  durch  Vemarbung  wo 
Geschwüren  in  der  Schleimhaut   und    dem  submukösen  Gewebe  oder  heftig 
indurierende    Entzündungen    desselben    zustande   kommen   und    Hamstaum^ 
mit  Dilatation  der  Blase,  Cystitis,  unter  Umständen  auch  Pyelonephritis  m 
Folge   haben    können    (s.  Harnblase).     Über   den  Narben   wandelt  sich  dtf 
Epithel  der  Harnröhre  zuweilen  in  verhornendes  Plattenepithel  um.    (Über  ät  m^ 
Folgen  der  chronischen  Gonorrhöe  beim  Weib  siehe  Kapitel  VHI.)  m^i^* 

Nicht  gonorrhoische  Entzündungen  der  Harnröhre  findet  man  hier  uffll   li^ 
da   im  Anschluss   an    entzündliche   Prozesse    der   Umgebung   (Vagina)  oder 
symptomatisch  im  Verlauf  von  allgemeinen  Infektionskrankheiten. 

Ausserdem  sind  von  Erkrankungen  der  Harnröhre  zu  nennen  ^  i]^.- 
syphiiitsche  Primäraffekt,  ferner  das  Ulcus  moUe,  sd^  4rlt 
kommen  Tuberkulose,  Lupus  oder  Gummen  vor.  Papillome (*•  ^^ 
S.  186)  entstehen  durch  den  Reiz  des  Trippersekrets  an  der  SchleiinW 
besonders  am  Übergang  derselben  in  die  äussere  Haut  Carcinome  ^  »rr^a 
sehr  selten. 
^^^-  Verengerung    der    Urethra    kommt    ausser    den    bereits   genannten 

engening.  e  o  o 

gonorrhoischen  Strikturen  durch  Narben    infolge  periurethraler  Absceas«        .^^^ 
oder  von  Verletzungen,    sowie   nach    harten    und   weichen  Schanker»       ^^^ 
vor.     Häufig   kommt   sie    auch    durch  Hypertrophie   der  Prostata»'' 
Stande.     An  sie  schliessen  sich  Harnstauung   und  ihre  Folgezustände iB 
der  Blase  an. 


Wege*')  und  sitzen  im  letzteren  Falle    meistens  im  hinteren  Teil  der  Hm*         » 


Ver-  Verletzungen  der  Harnröhre    kommen  am  häufigsten   durch  önf 

führte   Fremdkörper   und   durch  Katheterisieren    zustande   (»öW*  ■ 
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röhre;  ferner  entstehen  sie  öfters  bei  Geburten  und  zwar  spontan  oder 
durch  operative  Eingriffe;  in  solchen  Fällen  geht  die  Kontinuitätstrennung 
meistens  aus  einer  Drucknekrose  hervor.  Seltener  sind  Verwundungen  der 
Harnrohre  oder  Verletzungen  derselben  durch  Beckenfrakturen.  Die 
Folge  aller  dieser  Verletzungen  können  Harn infiltration  und  Eiterung 
der  Umgebung  bis  weit  auf  den  Oberschenkel  hinab  und  event  selbst  mit 
I>urchbruch  nach  aussen  (Harnfistel)  und  Narbenbildung  mit  nachfolgender 
Striktur  der  Harnröhre  sein. 


Die  Gowperschen  Drusen  zeigen  hier  und  da  Schwellung,  unter  Um-  ver&nder- 
standen  sogar  Vereiterung  im  Anschluss  an  Entzündungen  der  Urethra;  Cowper- 
auch  eine  chronische  Entzündung   mit  Induration   kommt  an   ihnen  vor.    Drasen. 

Anhang:  .  , 

^  Anhang: 

Erkrankungen  der  Nebennieren.  Neben- 

nieren. 

Bekanntlich  unterscheidet  man  an  der  Nebenniere  Binde   und  Mark,   von  denen    Normale 
^  «ntere  von  gelblicher  und  deutlich   radiär   gestreifter  Beschaffenheit  ist,    während   die  '^°*^™»«' 
Harksubstanz  grau-rötlich  gefärbt  erscheint.     Mikroskopisch  besteht  die  Rinde  aus  Gruppen 
epithelialer  Zellen,  die  teils  in  Nestern  (oberste  Schicht  =  Zona  glomerulosa),  teils 
^  säulenförmigen  Zügen  (mittlere  Schicht  =  Zona  fascicularis),  teils  in  netz- 
iftrinig  verbundenen  Zügen  (unterste  Schicht  =>  Zona  reticularis)  angeordnet  sind 
und  ein  bindegewebiges  Stroma  zwischen  sich  zeigen.    Bemerkenswert  ist,  dass  sich  in  den 
^^en  der  Rinde,   und   zwar  denen   der  mittleren,   grössten   Schicht   (beim  Erwachsenen) 
'^imässig  reichlich  Tropfen  von  Fett  oder  fettähnlicher  Substanz  vorfinden.     Das  Mark 
-™gegen  ist  vom  Sympathicus  abzuleiten  und  mit  der  Carotis-Steiss-Drüse  etc.  ihres 
^halts  an  chromaffinen  Zellen  (d.  h.  Zellen,  welche  sich  mit  Ealiumbichromatlösung 
vrau^  färben),  Ganglienzellen,  Nervenfasern  wegen  als  , Paraganglion*  aufzufassen. 

Hypoplasie  der  Nebennieren  kommt  neben  Anencephalie  und  anderen  Hypoplasie, 
^«^eren  Missbildungen   des  Grosshirns   vor;    häufig    sind    die   Nebennieren 
•*>norm  gelagert,   sitzen  z.  B.  unter  der  fibrösen  Kapsel  der  Niere,  un- 
**^*^^dbar    auf    der    letzteren.     Sehr    oft    findet    man    ferner    akzessorische      Ver- 
"^^l^^lllliereil  an   verschiedenen  Stellen    versprengt,    am   häufigsten    in    der     Neben- 
'-'Oc^gebung  der  Nebennieren  selbst,    in  den  Nieren,    in  der  Leber  etc.,     keime. 
^ß^nannte  Nebennierenkeime.    Sie  sind  als  Ursprungsstätten  für 
^»•cinome  von  Bedeutung  (s.  S.  666). 

Von  eigentlichen  Erkrankungen  der  Nebennieren    sind    namentlich   die 

^^^^rkulose    derselben,    die   fibrös-indurierenden   Prozesse     und    gewisse    Ge- 

^t^Mrülste   von  Wichtigkeit.     Die  Tuberkulose   tritt   entweder  in  Form  zu-     J^j^®/^" 

^^Ijst  umschriebener,    dann   konfluierender  Knoten    oder  von  vorneherein  in 

*^^^  einer  diffusen,    käsigen   oder   käsig- fibrösen  Entzündung  (S.  141)  auf, 

^*^che  zu  erheblicher  Vergrösserung  des  Organes   und  einerseits  Erweichung 

^*^d  Einschmelzung  der  verkästen  Massen,   andererseits  partieller  fibröser  Ent- 

^^^g  des  Gtewebes   führen    kann.     Selten  ist  die  Tuberkulose   der  Neben- 

^öere  primär,   meist  entsteht  sie  im  Verlauf   anderweitiger  Organtuberkulose, 
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Adenome. 
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Tomoren. 


Cjsten. 


Blutnnfen 
und  £r- 
-weichung. 


Tumoren 

der  SteiM- 

und  Garotis- 

drüsen. 


am  häufigsten  im  Verlauf  der  Lungentuberkulose.   Meist  ist  sie  doppelsät^. 
(Über  die  Beziehungen  zur  Addison  sehen  Krankheit  s.  S.   323.) 

Fibrös-indurierende  EntzSndungeii  sind  in  vielen  Fällen  vielleicbt 
auf  Syphilis,  besonders  kongenitale,  zurückzuführen;  auch  gummöse 
Prozesse  kommen,  und  zwar  sowohl  bei  kongenitaler  wie  bei  akquiiierter 
Lues  in  den  Nebennieren  vor. 

Von  Geschwülsten  sind  besonders  die  sogenannten  knotigen  Hyper- 
plasien und  die  Adenome  (Strumen,  Hypernephrome  (Tafel  XXXT, 
S.  666),  zu  nennen.  Dieselben  treten  in  Form  einzelner  umschriebener,  bis  über 
Kirschgrösse  erreichender  Knoten  auj^  welche  im  äusseren  Aussehen,  sowie  ihrem 
histologischen  Bau  nach  der  Rindensubstanz  der  normalen  Nebenniere  ent- 
sprechen und  aus  einem  bindegewebigen  Stroma  und  aus  einem  ParendiTm 
zusammengesetzt  sind,  dessen  Zellen  den  Epithelien  der  Rinde  gleichen  und 
ebenfalls  mehr  oder  weniger  Fett,  ausserdem,  wie  auch  jene,  Glykogen  ejjt- 
halten.  Derartige  Strumen,  in  welchen  sich  öfters  auch  weite  kavernöse  Blo^ 
räume  vorfinden,  können  auch  zu  grossen  malignen  Tumoren  heranwachsen, 
welche  manchmal  durch  frühzeitiges  Einbrechen  in  die  Venenlumina  Metastaseo 
veranlassen. 

Über  das  Vorkommen  ähnlicher  Tumoren  in  der  Niere  siehe  8.  566.  — 
Auch  in  anderen  Organen  der  Bauchhöhle  kommen  von  akzessorischei 
Neben nierenkeimen  ausgehende  Adenome  und  Carcinome  y(^. 

Femer  finden    sich  in  den  Nebennieren    kleinzellige  Bundsellensarkoae, 
grosszelligc  Sarkome  und  Carcinome,   sowie  Endotheliome;   doch  gMiim 
grosser  Teil   der  früher   als  Carcinome   beschriebenen  Geschwülste  malignen  Strumen  ier 
obengenannten  Art   an.     Ausserdem   kommen   in   seltenen   Fällen   Cysten   (Lympbenta) 
femer  ganglienzellenhaltigc  und  nervenfascmhaltige,  sowie  gliomartige  Gesdiwülste  for. 

Blutungen  in  die  Substanz  der  Nebennieren  sind  selten;  sehr  oft  aber  itki 
man,  namentlich  bei  filteren  Leuten,  die  zentralen  Partien  der  Nebennieren  erweicht,  i 
eine  pulpöse  blutähnliche  Masse  umgewandelt,  ein  Zustand,  welcher  auf  einer  ägaü^ 
liehen  kadaveröscn  Erweichung  des  Gewebes  beraht. 

Nicht  selten  ist  amyloidcEntartung  der  Nebennieren  bei  allgemeiner  AmyMi^ 

Auch  von  der  Steissdrüse   und  Carotisdrüse,   welche  m/t  ^e^ 
Mark  des  Nebennierenmarks  gleiche  Genese  haben,  können  Tumoren  i 
gehen,  welche  „chromaffine"  Zellen  enthalten. 


••i, 
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Kapitel  VI. 

Erkrankungen  des  Nervensystems.  Nerven- 


Die  Anatomie  des  Nenrensystems  kann   hier  nicht  besprochen   werden.     Nur  kurz    Kormale 

Anfttomie« 
Q  einige,  zum  Verständnis  der  Pathologie  desselben  besonders  wichtige,  Punkte  rekapi- 

rt  werden. 

Das  Grosshim  Ifisst  sich  seiner  Entwickelnng  nach  und  der  vergleichenden  Ana- 
e  entsprechend  in  sechs  Schichten  teilen  (B r o d m a n n).  Die  äusscrste  Zone  ist  die 
nannte  tangentiale  Rand zonc.  Sie  enthalt  fast  nnr  tangentiale,  parallel  verlaufende 
»m,  die  znm  Teil  markhaltig  sind.  Im  erwachsenen  Gehirn  folgt  die  Schicht  der 
Qen,  sodann  mittelgrossen  und  endlich  der  grossen  Pyramidenzellen,  welche  ihrer 
m  diese  Bezeichnung  verdanken.  Sir  stärkster  Fortsatz  zieht  als  Spitzenfortsatz 
icaldendria)  in  der  Richtung  nach  der  Gehimoberfläche  zu.  Die  nächstfolgende  Schicht 
iftlt  kleinere  und  mehr  unregelmässig  und  länglich  gestaltete  Ganglienzellen.  Hier 
^n  io  der  Gegend  der  vorderen  Zentralwindung  besonders  grosse  Zellen,  die  sogenannten 
^tzgohen  Riesenzellen,  welche  zum  Teil  vonPjramidenform,  zum  Teil  multiform  sind, 
e  ganzen  Schichten  enthalten  zudem  ein  dichtes  Fasemetz  markloser  Nervenfasern, 
t  Dendriten  der  Ganglienzellen.  Femär  fallen  tangential  verlaufende  Fasern  auf 
parallel  der  oben  genannten  sogenannten  tangentialen  Randzone),  der  sogenannte  K  a  c  s « 
2t  erewsche  Streifen,  besonders  kräftig  entwickelt  im  Frontalhim  alsGcnnarischcr 
i  f.  Diese  treten  schon  im  Markscheidenbild  hervor,  sind  also,  aber  nur  zum  Teil,  mark- 
'onhaltig.  Ausserdem  enthalten  die  beschriebenen  Schichten  auch  von  der  Tiefe  nach  der 
lüche  zuziehende  «Radiärf aserbündcl*.  Diese  setzen  sich  zusammen  aus  den  mark- 
'^nhaltigen,  aus  der  weissen  Substanz  in  die  graue  einstrahlenden  sogenannten  „Mark- 
^  1  en",  denen  sich  einzeln  die  obengenannten  Apicaldendriten  der  Pyramidenzellcn  (nackte 
*Ä  Zylinder)  zugesellen.  Das  ganze  beschriebene  Gebiet  stellt  die  graue  Rinde,  die  graue 
^Xiz,  dar;  sie  besteht  somit  aus  wenigen  markscheidenhaltigen,  zahlreichen  markloson 
<^fasern  und  Ganglienzellen.  Es  schliesst  sich  daran  die  weisse  Substanz  an,  welche 
^^ir  ans  markscheidenhaltigen  Fasern  besteht.  Beide  Substanzen  haben  ferner  als 
^^bstanz  Glia,  sowie  Gefässe  mit  Bindegewebe  herum.  Die  Gliafiisern  stammen  von 
^  epithelialer  Anlage,  sind  aber  von  ihnen  in  fertigem  Zustande  völlig  differenziert 
^^ngen  nicht  direkt  mit  den  Zellen  zusammen. 

Im  Rückenmark  liegt  die  graue  Substanz  zentral,  bildet  vor  allem  die  Vorder-, 
•^-  und  Seitenhömer.  Aussen  herum  liegt  die  weisse  Substanz  in  Form  der  Vorder-, 
^^  und  Hinterstränge.  Die  graue  Substanz  weist  auch  hier  Gaoglienzellen  und  Nerven- 
^  auf.  Diejenigen  der  vorderen  Hörner  sind  motorisch;  ihre  Aehsenzylinder  werden 
^n  vorderen  Wurzeln   und   verlassen   als    motorische   Nerven    das   Rückenmark.     Die 
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« 


Ganglienzellen  der  Hixiterb5rn<*r  steh«!!  in  Büdchtiiigeii  za  den  sennblen  litiit<^r«ti  WnnrbL 
T>U»  Clarke^che  Süüle  wiro  ncHih  zu  crwÄhnoD,  eine  Gruppe  von  GanglientoUrn,  ▼tlt-be 
nn  ikr  Basis  d<?r  Ilifit(^fhr*nier  Helgen. 

Die  wci^Ko  Sub«tanx  bp^telit  bei^ondcm  ana  IIng¥TerliitifeiideD  marMwltlgfii  Kenn- 
ffi!ii'rn.  Von  diesen  Strnnghahnon  sind  besonders  «n  erwähnen  im  Vordcwtiaaf  dif 
l^yramidcüvordei^trirngbalin^  im  Seitenstmng  die  Pyramideii^eiteoatrangbahn«  der  Kleinliifv 
0eitenf«trang,  das  Gowersche  Bündel^   die  Grenzsebieht  der  grauen  Substanx.  die  vordm 


Fig,  316» 
Motoriache  VorderbornÄelie  tiiit   Djirstellung  der  Fibrillea  (SilberimprJ^atioiD 
Biel»chowi*ky  {^'*-^). 
Vm  Zotlprötoplaama  wie  die  FortsSUfl  zeigen  tjurchUufonde  glatU  FibrJU«D  ohD«  K«Uliil<ltu>|^ 
den  bflUrn  Kern  liegen  dio  Fibrillan  etwaa  dicl»i«r  (perlDOldelre  T«rdiel»tt«if»oMf 


gf'misehtr  Seilt■n^t^all^/nlle    und    das  Gnindbiindel,     Die    Hiiiteratriiuice    zri^»eu 
Finiieuluti  cuptatuft  oder  ßo  rd  ach  sehen  Strang,  medial  den  Fnnieulus  gradli*  ofl-fCi*^ 
tivhrn  8irang.     Genniicrct  über  die  wichtigsten  Bahnen  ».  8,  588  ff. 

In  der  Mc  du  Ha  obJoiigatü  tindcn  ^ieh  Gauglienzetlenhenlc,  be?öndrf>  m  *>". 
genimnteü  Kernen,  von  denen  ein  Teil  den    meisten  Hirouerven  jtuui   Ursprung  diml 

Die  p e  r  i  p  h  e  r  e  n  N  e  r  V  e n  f « s  e  r  n  aetgen  median  den  AchM'niyUnder,  ercaU  o«  ^ 
hemm^  soweit  es  sieli  um  markhaltige  Nervenfaisern  handelt,  die  Markscheide  aiit  Hj^S* 
bi'Blebeud  und  uussen  herum  die  biDdcj^exvebigc  8 c  h  w  a n  n  sehe  Seheide,  GfCiesrrt  K«"*« 
tind  aus  einer  Reiht«  soleher  Fasern  jsutiam  tuen  gesetzt.     Um  das  NervrnbütKlrl  hmtm  \^ 


i 


Kap.  Vf.     Erkrankungen  des  Nervensystenui.  583 


das  bindegewebige  Perineurium.  Bas  Endoneurium-Bindegewebe  bildet  bindegewebige  Soptn, 
welche  bis  um  die  einzelnen  Nervenfasern  eindringt.  Diese  bindegewebigen  Seheiden 
tragen  die  Gefässe. 

Zu  erwähnen  sind  noch  kurz  einzelne  Hauptzentren,  wie  sie  im  Gehirn  lokalisiort 
sind.  Das  Geruchszentrum  liegt  an  der  unteren  Grosshirnfläche,  das  Sehzentrum  im  Hint<}r- 
him,  besonders  am  Cuneus  xmd  der  Fissura  calcarina,  das  Gehörzentrum  in  der  ersten 
Sohläfenwindnng,  das  Gefühlszentrum  in  der  Gegend  der  Zcntralwindung.  Die  linke  dritte 
Stimwindung,  sogenannte  Brooasche  Windung,  stellt  das  motorische  Zentrum  für  die 
Sprache  dar.  Das  sensorielle  Wortverständnis  liegt  im  hinteren  Drittel  der  oberen  Tempo- 
xalwindnng.  Das  Kleinhirn  ist  wichtig  für  Koordination  der  Bewegungen.  Besonders 
wichtig  ist  noch  die  Medulla  oblongata  als  Zentr|im  von  Atmung  und  HorztHtigkeit. 
Alle  diese  Zentren  sind  wichtig,  da  Erkrankungen  verschiedener  Art  (s.  u.)  in  ihrem 
Bereich  Ausfallserscheinungen  zur  Folge  haben  müssen,  welche  der  Art  des  betreffondon 
Zentrums  entsprechen.  Bis  zu  einem  gewissen  Grade  können  unter  solchen  Bedingungen 
öfters  andere  Bezirke  funktionell  vikariierend  eintreten. 

Die   Achsencylindcr,   beziehungsweise  Nervenfasern  des  Zentralnervensystems,  setzen 

sich  zusammen  aus  feinsten  Neurofibrillen,  welche  mit  ebensolchen  in  den  Ganglienzellen 

in  direktem  Zusammenhang  stehen.    In  den  Ganglienzellen  findet  sich  ein  bläschenförmiger 

zeotraler  Kern,  meist  hell  gefärbt  mit  dunklem  zentralen  Kernkörperchen.    Hingegen  färbt 

sich    das  Protoplasma  dunkel   und   weist  nach   bestimmter  Färbung   mit  Methylenblau  etc. 

sehr  zahlreiche  Klümpchen,  die  nach  Nissl  als  Niss Ische  Körperchen  genannt  werden, 

auf.     Zwischen    diesen   —   gewissermassen   ihr  Negativ    darstellend   —   ziehen    zahlreiche 

Keniofibrillen  durch  die  Ganglienzelle.    Die  motorischen  Pyramiden- Vorderhom-  und  Tiolo 

andere  Zellen  zeigen  hierbei  lange  gestreckte  Neurofibrillen,   welche   ohne  Netze  zu  bilden 

durch  die  Zellen  hindurch   von  einem  Fortsatz  in  den  andern  ziehen.     In  anderen  Zellen 

VÖdcn  die  Neurofibrillen  Nelze;   endlich   gibt  es  gemischte  Zollen,   in   denen   ein  Teil  der 

Neurofibrillen  den  zuerst,   ein   anderer  den   zuletzt  beschriebenen  Verlauf  aufweist.     Zahl- 

*^iche  Ganglienzellen  zeigen,  besonders  im  Alter,  Pigment,  das  ein  Lipochrom  (s.  S.  72) 

^«rstellt. 

Der    Zusammenhang   der   einzelnen    Nerventeile    wurde    1891    in    der   sog<>nannton 

"^Veurontheorie  von  Waldeyer  in  der  Weise  angenommen,  dass  die  Ganglienzellen  mit 

iTpQ  X>endriten  und  Achsenzylindem  je  ein  Neuron  darstellten  und  die  einzehien  Neuronen 

*''*  durch  Kontakt  zusammenhingen.     Neuere  Untersuchungen  haben  diese  Lehre  zunächst 

"^^'s^h  und  überhaupt  anatomisch   angegriffen.     Innerhalb   und   zwischen  den   einzelnen 

^-      ^^^'Äitorien  besteht  nach  diesen  doch  Kontinuität.    Das  leitende  Elemente  stellen  die  Neuro- 

*^^Ä  dar;  sie  beanspruchen  grössere  Selbständigkeit  und  ziehen  oftmals  glatt  durch  die 

^    ^  «nzellen  hindurch.    Als  gestürzt  ist  die  Neurontheorie  aber  nicht  zu  betrachten  und 

^^■^^^^^ogisch   kann  sie  auf  jeden  Fall  ihre   Bedeutung  behalten,  indem  die  Ganglienzellen 

"^^rt  Zentrum  für  Reflexe,  für  Ernährung  etc.  der  Nervenfasern  darstellen. 


a)  Angeborene  Anomalien.  a)  Ange- 

borene 
Über  die  hochgradigsten  Fennen   von  Missbildung  des  Nervensystems,  -'^"^»"»'ieu. 

^    ^ie  bei  schweren  Missbildungen  des  Schätlels  und  der  Wirbelsäule  (Kranio- 

^^is  und  Rachisschisis)  vorkommen,  wurde  bereits  S.  245  das  wichtigste  mit- 

*  ^^^It    Soweit  es  sich  um  hernienartige  Vorstülpungen  von  Schädel-   Hemion- 

^^^It  oder    Inhalt   des  Wirbelkanals    handelt  (Hydromeningocele   oder^aijungon" 

^^^ephalocele,  resp.  Myelocele),  kann   die  Ursache   der  Vorstülpung   in 

'^^^^ssigkeitsansammlung  innerhalb  der  vortretenden  Teile  oder  auch  darin  zu 

^''i^ihen  sein,  dass  dieselben  durch  Verwachsungen  mit  dem  Amnion  passiv  her- 
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Partikeln  zerfallen,  zum  Teil  sich  retrahieren  und  spiralig  aufrollen  (Taf.  XXXVI); 
sehr  bald  kommt  es  auch  zu  Zerklüftung  und  Zerfall  der  Markscheiden, 
wobei  sich  sogenannte  Myelin  körper,  ovale  oder  rundliche^  doppelt  kontorierte^ 
unregelmässig  gezeichnete  Körper  bilden,  welche  zum  Teil  von  den  Achdeo- 
zylindem  abfallen,  zum  Teil  auch  Segmente  von  solchen  einschliessen.  Im 
Verlauf  weniger  Tage  erleidet  das  Myelin  der  Markscheide  dabei  eine  chemische 
Umwandlung,  wobei  Fett  oder  fettähnliche  Produkte  gebildet  werden. 
Diese  fettigen  Zerfallsprodukte  der  Markscheide  kann  man  mit  OsmiumsäuR 
schwarz  färben,  wenn  man  zudem  mit  Chromsalzen  beizt,  welche  verhindero, 
dass  sich  die  normale  Markscheide  (fettähnliche  Substanz,  Protogon)  audi 
mitschwärzt  (M  a  r  c  h  i  sehe  Methode).  Schliesslich  entsteht  ein  hauptsächlich  aus 
Fett  gebildeter,  körniger  Detritus,  welcher  längere  Zeit  an  Stelle  der  zugrunde 
gegangenen  Nervenelemente  liegen  bleibt  und  langsam  resorbiert  wird ;  zum  Teil 
erfolgt  die  Resorption  durch  Wanderzellen  —  wobei  diese  sich  mit  dem  Fette 


Fig.  317. 
Vollstündii?  ntrophi&cho  Pyramiden zellc  (^-'V-'*). 

Verklumpte  Keuroflbrillen    nur  noch  in   den  Fortsfttzen  vorhanden,    im  ZellprotoplAsmi  lia^  ^ 
selben  gänzlich  zu  schwarzen  Massen  zerfallen.    Die  ganz  hellen  Stellen  bedeuten  Vaknolfs.  0* 
Korn  ist  dunkel  gefärbt    (Silberimprägnation  nach  Bielaehowsky). 


beladen  und  so  zu  den  diagnostisch  sehr  wichtigen  „Körnchenkageln^ 
werden  —  grösstenteils  aber  direkt  durch  die  Lymphe.  An  Stelle  <!* 
zugrunde  gegangenen  Nervenfa.sern  bestehen  dann  zunächst  Lücken,  «■ 
welche  die  Glia  wuchert;  später  sinken  dieselben  zusammen  und  «rerdenmö* 
vollständig  durch  eine  reparatorische  Wucherung  der  Glia,  zunächst  der  Gfr 
Zellen,  später  der  Fasern,  ausgefüllt.  Hieran  kann  sich  auch  das  Bindegetebe 
von  den  Gef  ässen  aus  beteiligen  oder  aber  es  ist  diese  Ersatzwucherung  der  Gut 
und  dos  Bindegewebes  keine  vollständige.  Sie  bilden  dann  nur  eine  Kap* 
um  eine  Höhle,  eine  Cyste.  An  den  reparatorischen  Prozessen  beteiligt** 
JUSO  das  spezifische  Nervensystem  im  Zentralnervensystem  fast  gar  wAl  ^ 
ist  unsicher,  ob  eine  solche  in  erheblicherem  Masse  überhaupt  vorkommt  D** 
soll  betont  werden,  dass  in  vielen  Degenerationszuständen  der  Nervensab^ 
die  Markscheide  zuerst  zei-fällt,  während  sich  der  Achsenzylinder  Doe> 
lange  oder  dauernd  relativ  intakt  erhalten  kann,  so  dass  in  *■ 
b(*treffend(;n  Gebieten  noch  niarkscheidenfreie  Achsenzylinder  gelegen  *■ 
können.    So  lange  noch  fettige  Zerfallsprodukte  in  grosserer  Menge  innerW 
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r  erkrankten  Partien  vorhanden  sind,  treten  die  letzteren  schon  für  das 
mse  Auge  durch  einen  mehr  oder  weniger  ausgesprochenen  gelben  Farben  ton 
^nüber  den  weissen,  normalen  Teilen  der  Markmasse  hervor;  mit  der 
mählich  erfolgenden  Resorption  der  2^rfallsprodukte  und  der  Zunahme  des 
iagewebes  (vergl.  Tafel  XXXVIII,  S.  599)  wandelt  die  Farbe  der  entarteten 
rtien,  die  damit  auch  an  Volumen  verlieren,  an  Konsistenz  aber  erheblich 
lehmen,  sich  mehr  und  mehr  in  einen  grauen  Farbenton  lun.  Man  be- 
chnet  den  ganzen  Prozess  als  Sklerose  oder  auch  als  g^raue  Degeneration,  g^neration 
ist  dies  also  eine  Atrophie,  in  die  der  Prozess  seinen  Ausgang  nimmt       (skieroae). 

Zu  erwähnen  sind  noch  die  Degenerationen  der  Ganglien-  ^^^fJ^^Ser' 
Uen.  Diese  besitzen  ja  feinste  Neurofibrillen,  welche  zum  grossen  Teil,  ®*"f,"n°" 
sonders  in  den  motorischen  Zellen  des  Zentralnervensystems,  glatt  durch 
ö  Ganglienzellen  hindurchlaufen  von  einem  Fortsatz  in  den  andern  und  so 
e  Verbindung  der  Ganglienzellen  mit  den  die  gleichen  Neurofibrillen  ent- 
iltenden  Nervenfasern  darstellen.  In  anderen  Ganglienzellen  bilden  die 
eurofibrillen  Netze  (s.  o).  Bei  der  Degeneration  der  Ganglienzellen  sieht  man 
>rphologisch  die  Neurofibrillen  aufquellen  und  verschmelzen, 
QU  zu  unregelmässigen  Klumpen  zerfallen;  der  übrige  Teil  des 
>toplasmas  wird  dann  hell,  verliert  seine  Nissischen  Körperchen 
gioid),  welche  sich  verklumpen  können  und  zerfallen  und  so  ent- 
icr  dem  Gesamtprotoplasma  eine  diffuse  Farbfähigkeit  verleihen  oder  ganz 
f  gelöst  werden  (Tigrolyse).  Das  Protoplasma  kann  sich  auch  ver- 
neigen; so  treten  oft  grosse  Vakuolen  auf.  Ferner  findet  sich  eine 
gmentanhäufung,  in  den  degenerierten  Gauglienzellen  zuweilen  auch 
-  Verkalkung.  Schon  von  Beginn  an  ändert  der  Kern  oft  sein  Verhalten, 
d  besonders  dunkel  tingiert,  zum  Schluss  wird  er  aufgelöst  und  die 
nze  Ganglienzelle  zerfällt. 

Das  Schlussresultat  des  ganzen  Vorganges  kann  ein  völliger  Schwund 
*  Zelle  oder  eine  Atrophie  derselben,  eine  Verkleinerung  des  Zellkörpers 
l  Verlust  seiner  Fortsätze  sein.  An  den  Schwund  der  Ganglienzellen 
'lesst  sich  eine  Degeneration  der  von  ihnen  ausgehenden  Fortsätze 
^  ^Nervenfasern,  im  Gefolge  auch  meist  eine  entsprechende  Wuche- 
*g  desGliagewebes  an,  so  dass  auch  in  den  degenerierenden  Partien 
grauen  Substanz  eine  sklerotische  Verdichtung  des  Gewebes 
Ände  kommt 

Es  ist  dies  die  gewöhnliche  Form  der  Nekrobiose  im  Nervensystem,  ^J^^^® 
kommt  in  sehr  typischer  Weise  auch  bei  den  sogenannten  sekundären  "tionen. 
^^nerationen  vor;  dieselben  betreffen  sehr  häufig  geschlossene  Bündel 
ktionell  zusammengehöriger  Fasern,  sogenannte  Leitungsbahnen.  Wir 
^^en  uns  das  Zustandekommen  dieser  sekundären  Degenerationen  folgender- 
^^n  klar  machen:  Alle  Leitungsbahnen  nehmen  ihren  Ursprung  von 
^^er  Substanz,  deren  charakteristischer  Bestandteil  von  den  Ganglienzellen 
Präsentiert  wird.  Jede  Ganglienzelle  besitzt  Ausläufer,  deren  einer  in  eine 
^i^enfaser  übergeht;   sei   es   nun,   dass   man   den    gesamten    Komplex   der 
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Ganglienzelle  mit  ihren  sämtlichen  Ausläufern  und  den  mit  ihnen  in  Zu- 
sammenhang stehenden  Nervenfasern  als  eine  Einheit  betrachtet,  deren 
Mittelpunkt  die  Nervenzelle  selbst  darstellt  (man  hat  das  ganxe  System  als 
Neuron  bezeichnet),  sei  es,  dass  man  den  Fasern  eine  grössere  selb- 
ständige Bedeutung  zuspricht,  indem  sie  ja  selbst  wieder  aus  feinsten  Primitiv- 
fibrillen  zusammengesetzt  sind,  welche  auch  glatt  durch  die  GanglienzeUen 
hindurchtreten  und  durch  diese  wieder  mit  anderen  Zellen  in  Verbindung  stehen 
(Neuro-fibrillen),  jedenfalls  besitzt  die  Nervenzelle  einen,  die  Lebens- 
fähigkeit und  die  Ernährung  der  Fasern  beherrschenden  Einfluss. 
Geht  die  Zelle  zugrunde,  so  erleiden  damit  auch  sämtliche  von  ihr  ausgdienden 
Fortsätze  und  auch  die  mit  ihnen  in  Verbindung  stehenden  Nervenfasern  eine 
Nekrobiose;  wird  eine  Nervenfaser  auf  irgend  eine  Weise  unterbrochen, 
so  ist  ein  Teil  derselben  von  der  zugehörigen  Ganglienzelle  getrennt 
und  dem  trophischen  Einfluss  derselben  entzogen;  dieser  Teil  geht  dann 
zumeist  wenigstens  ebenfalls  zugrunde.  Man  bezeichnet  diese  Tatsache  als 
GMete  ^*^  »Wallersche  Gesetz". 
AteopWe  l^ine  Atrophie  des  Nervengewebes  kann  aber  noch  in  anderer  Weise 

zustande  kommen,  ohne  dass  derselben  jemals  ein  als  Degeneration  im 
engeren  Sinne  zu  bezeichnendes  Stadium  vorausgegangen  sein  müsste;  g^ 
bloss  ein  Teil  der  Nervenfasern  in  sehr  langsamem  Verlauf  zugrunde,  ohne 
dass  es  dabei  zu  einer  Anhäufung  fettiger  Zerfallsprodukte  kommt,  so  äussert 
der  Prozess  sich  auch  für  die  mikroskopische  Untersuchung  nur  in  einer 
Verkleinerung,  resp.  Verschmälerung  der  Teile,  innerhalb  welcher 
die  Nervenfasern  an  Zahl  vermindert,  vielleicht  auch  verschmäkrt 
sind.  In  solchen  Fällen  fehlt  auch  manchmal  die  an  die  Wallersche  Dege- 
neration sich  anschliessende  sekundäre  Wucherung  der  Neuroglia. 

A.  Die  86- 

kundflroD 

Strang- 

^tionen^'        A.  Die  Sekundären  Strangdegenerationen  der  Leitung^bahnen. 

^s^hes""  ^'  Motorisches  System  (zentrifugale  Bahnen).    Die  Zentren  für 

System.  ^\q  willkürliche  Bewegung  liegen  in  der  grauen  Rinde  des  Grossbins, 
namentlich  in  den  Zentral  Windungen;  von  den  hier  gelegenen  pyii- 
midenförmigen  Ganglienzellen  nimmt  die  sogenannte  cortico-muskuUre 
Leitungsbahn  ihren  Ursprung.  Die  motorischen  Fasern  für  die  Extremitäten, 
welche  die  sogenannten  Pyramidenbahnen  bilden,  ziehen  (Fig.  321  und 
325),  von  der  Hirnrinde  nach  unten  zu  konvergierend  und  sich  zu  einem  Bündel 
vereinigend,  durch  die  Capsula  interna,  den  Himschenkelfues  und  die  Brücke 
in  die  Medulla  oblongata,  wo  sie  die  schon  äusserlich  sichtbaren  PyramiileB 
bilden  und  in  der  Pyramidenkreuzung  grösstenteils  an  die  andere  Seite  des 
Rückenmarks  treten ;  hier  ziehen  diese  gekreuzten  Fasern  herab,  in  demsdbci 

^\X!en.""  ^^^  Pyramidenseitenstrangbahn  bildend  (Fig.  321,  322).  Aus  derletxteiei 
treten  Fasern  zu  den  Ganglienzellen  der  Vorderhömer  des  Rückenmaiios  und 
fasern  sieh  gegen  jene  Zellen  auf.  Ein  kleiner  Teil  der  Pyramiden^iaen 
bleibt  in  der  Medulla  oblongatii  ungekreuzt  und  zieht  als  PyramidemTOllCh 
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igbahn  an  der  Seite  des  Sulcus  anterior  des  Rückenmarks  herab,  um 
ebenfalls  Fasern  in  das  Vorderhorn  hinein  abzugeben.  Die  bezeichneten 
te  der  motorischen  Leitungsbahnen    haben   ihr  trophisches  Zentrum  in 


Fig.  321. 

Schema  der  motorischen  Bahnen. 

gÜMiEalle  in  der  Hirnrinde,  g^  im  Vorderhorn.    1.  Pyramidenseitenstrangbahn.    2.  Motorische 
der  vorderen  Wursel  und  des  peripheren  Nenren.    M  MnskeL    3.  Pyramidenvorderstrangbahn. 


Fi^'.  322  D. 
Mednllii  oblongata  (uoterer  Teil). 
V  Pyramiden,  O  Oliven,   ü  Olirentwi»***!^ 
acliieht  |mit  den  Schlei ]f«Qfjis«ni).  ^^^ 
die  HAiibonrogion,   lu  der  i>'^f'^"r,  iwitfl 
Kerne  des  Hypoglossus  tu  -J^ 

//  K«rae  um  oberen  End«:  ''''\_- 

iNucL  griic.  und  N.  cane«i  »,  *  ..vi  pu«  (t«»^ 
form  er,  10  Vaguif  Aftern.  l^Hypogloi 


selben  ateben  durch  feinste  Primi tivfibrilleii  (Neurofibrillen)  (S.  583)  mit  ^^ 
Auslaufern  der  motorisclien  Ganglienzellen  der  Vorderhörner  in  Verbindun?- 
von  diesen  Ganglienzellen  gehen  Fasern  in  die  vorderen  Wurzeln  ^^ 
Bückenmarkes  und  von  da  m  die  peripheren  Nerven   und  zu  den  Muskeb; 


^ 
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Uer  Ausbreitung   der   motorischen  Nerven   in  die  Endplatte  ile8  Muskels 
ligt  das  zweite,  das  periphere  nj  otori  sehe- Neuron. 


Fig.  323. 
teigciide  iekundäic  Degen erati an 
i  Quirläsion   des  Rilckc^iimarkst, 

eneriert  »iii*l  die  PyraTOifkvnseiten- 
agbalmon  und  diePjraznidpDVürder- 
«trangbaliiieii  % 


Fig.  324. 

Absteigende    sekundäre    Dcgenemtioy    int 

Kucken Qinrk     infolge    eines    Krweichung«- 

herde»  in  der  rei-hteu  Cap^uhi  interna. 

Bogenericirt    ist    die    rechtdaeüigo  PjTam.itlc!ii- 

vordt^ratrütigb&tiD    uijtl    die    litikseeitig«i    Pyra- 

inidcnsüitunutrariKbuhii. 


Unter  Berücksichtigung  der  oben  mitgeteilten  Tat-^tache,  dass  mit  der 
uglienEelle  stets  das  gesamte  Neuron,  nach  Unterbrechung  einer  Faser 
r  jener  Teil  derselben  zugrunde  geht, 
eher   von    seiner   Urj^prungszelle    getrennt 

(Wallersches    Gesetss   S,  688),    können 

für  die  Pyramiden babntm  folgende  sekun- 
"e  Degenerationen  aufstellen :  a)  Nach 
aion  der  molorischen  Rinden  regio  n 
generieren  die  von  den  zerstörten 
rtien  ausgehenden  Faserbahnen  ihrer 
Gxen      Lange      nach      durch      das 

ekenmark  herab  bis  zum  Vorder- 
rn,  Ist  auf  einer  Seite  die  ganze  uio- 
'^he  Region  zerstört,  so  entsteht  eine 
Jndäre  Degeneration  der  Pyramiden- 
te nstrangh  ahn       der      entgegen - 

e  t  z  t  e  n  und  der  P  y  r  a  m  i  d  e  n  v  o  r  d  e  r  - 
itigbahn  der  gleichen  Seite  des 
tenmarks  (Fig,  324).  b)  Die  gleiche 
^neration  entwickelt  sich  bei  Unter- 
teilung der  motorischen  Bahn  an 
'<1  einer  Steile  ihres  Verlaufs  innerhalb 
orehirns  oder  der  Medulla  oblongata  vor 

I* y  r a nii d e n k r e u  z u n g.    c)  Nach  totaler  Unterbrechimg  (Q u e r  1  ä s i o n) 
¥(uekenmarks    degenerieren  die  P  y  r  ii  m  i  d  c  Ji  h  a  h  n  e  n    b  e  i  d  e  r  S  e  i  te  n 


Fig.  '125. 

Sehern a    der    wichb'gsiten    Leitungg* 

bnhiieu  des  Röckennutrks, 

1  PyrMiüdenvordenitrangbaJin.  2  Pyr*- 
mideEkftoiteiJHiriuigbalinvtL  3  Hlnter- 
»tTtuigli ahnen.  4  Kletnhiml)&lm.  5  &u- 
worsscbea  Uaadel.  6  SüitlichG  Grenz- 
a<!hielit.  7  Si^itönälrangreat.  8  Vorder- 
strasgroat    ^n  Li twati ersehe  Kaodzone. 


1)  Uie  Figuren  323,  324,  328,  329,  331»  333,  335,  340  u.  341  sind  nnch  Präpnmten 
^^rtigt,  welche  nach  der  Wei  per t sehen  MarkseheidcafürbuDg  tingiert  sind.  Die  Mark- 
ten werden  bei  ihr  blanschwjtrz,  daher  die  mtirkNe  beiden  reiche  normale  weisse  Substanz 
£f  die  graue  Substanz  und  die  degenerierten  Gebiete  der  weiasen  Sttbitanx, 
arm  nn  Marksdteidea  sind,  hell  gefärbt. 
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Motorische 
Himnerven. 


Ihre  sekun- 

dftren 

Degene- 

rstionen. 


2.  Sensibles 
System. 


(Fig.  323).  d)  Wird  durch  eine  Erkrankung  ein  Vorderhorn  Mrstört,  so 
degenerieren  die  vorderen  Wurzeln,  e)  Nach  Läsion  der  letzteren  oder 
eines  peripheren  Nerven  degeneriert  der  distal  von  der  Läsions- 
stelle  gelegene  Teil  der  Fasern. 

Die  Bahnen  der  motorischen  Hirn  nerven  ziehen  von  den  Rinden- 
zentren mit  den  Pyramidenfasern  herab  durch  die  Capsula  interna   und  den 

Himscbenkelfuss  und 
kreuzen  sich,  bevor  sie 
zu  den  motorischen  Hiro- 
nervenkemen  in  der 
MeduUa  oblongata  Heten 
(zentrales  motori- 
sches Neuron).  Von 
den  motorischen  Konen 
gehen  die  Fasern  der 
peripheren  Himnerven 
ab  (peripheres  mo- 
torisches  Neuron). 
An  sekundären  De- 
generationen werden  wir 
also  zu  erwarten  haben 
(S.  587):    Nach  Lasion 

der  motorischen 
Rindenregion  eine 
Degeneration  der  oare- 
bralen  Fasern  bis  la  im 
Kernen  in  der  Hedolh 
oblongata,  nach  Erknuh 
kung  der  Hirnnerven- 
kerne  Degeneration  der 
peripheren  Nerven,  nach 
Läsion  in  der  letzteren 
Dc^neration  ihres  di- 
stalen Abschnittes. 

2.  Sensibles  Sy- 
stem (zentripetale 
Bahnen).  Die  sensiblen 
Bahnen  verfolgen  wir 
ebenfalls  in  der  Rich- 
tung ihres  Verlaufes» 
also  von  der  Peripherie 
(jehirn  zu.  Die  spinalen  sensiblen  Nervenfasern  «Wien 
sensiblen    Endorganen   (Haut,   Sinnesorgane  etc.)    innerhalb  dir 


Fig.  326. 
Schema  der  sensiblen  Bahnen. 


g  Spinalganglienzelle  mit  einem  Fortsatz  in  den  peripheren  Nerven 
zur  Haut  //  und  einem  in  die  hintere  ViTurzel.  1  Fasern  der  hinteren 
Wurzel ;  dieselben  steigen  teils  im  Hinterstrang  auf  (2),  teils  gehen 
sie  in  das  Hinterhom  ein.  g^  Zelle  der  Clarkescben  S&ole;  von 
dieser  ausgehend  (3)  Faser  der  Kleinhimbahn  bis  ins  Kleinhirn  K, 
ff*  Ganglienzelle  der  grauen  Substanz,  von  dieser  ausgehend  Faaer 
(4)  zum  Gowersschen  BQndel,  ^^Zolle  im  Nuclens  gracilis  der  Medulla 
oblongata.  Ans  den  hinteren  Wurzeln  gehen  auch  Fasern  (Reflex- 
kollateralen)  zur  Vorderhomganglienzolle  g^. 


nach  dem 
von  ihren 
Nervenstamme  zu  den  hinteren  Wurzeln  und  mit  diesen  in  das  BiickemHriEi 
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In  die  hinteren  Wurzeln  mul  tlie  I  n  te  r  v  c  r  t  e  b ra  1  ga  n  g  1  i  e  n  eingeschaltet, 
deren  Nervenzellen  einen  sich  T- förmig  teilenden  FortsaU  aufweisen 
(Fig.  326,  327);  der  eine  Ast  geht  in  eine  sensible  Faser  eines  peripheren 
Nerven,  der  andere  in  eine  hintere  Wurzelfaser  über.  Die  Hinterstrtin^^e  des 
Rückenmarks  bestehen  fast  ganz  aus  hinteren  Wur^elfasern ,  welche  züui 
Teil  innerhalb  derselben  bis  zur  MeduUa  obiongata  hinatifsteip;en.  Innerhalb 
der  letzteren  liegen  —  entsprechend  dem 
oberen  Ende  der  Hinterstränge  des  Rücken- 
marks —  zwei  graue  Kerne,  der  Nucleus 
gracilis  und  der  Nucleus  euneatus,  gegen 
deren  Ganglieiizellen  die  aus  dem  Hintetj^trang 
kommenden  Fasfeni  sich  aufspalten. 

Ausser  den  eben  erwähnten  langen 
Fa«ern  treten  auch  kürzere  Fast^rn  von  den 
Intervertebralganglien  zum  Rückenmark, 
welche  teils  aus  den  hinteren  Wurzeln  in 
das  Hinterhoni  einstrahlen,  teils  von  den 
dasselbe  hinein  abzweigen;  zu  diesen  letzteren  gehören  die  Reflex- 
oUateralen,  welche  zu  den  motorischen  Zellen  der  Vorderhörner  treten 
und  so  eine  Verbindung  der  sensiblen  mit  der  motorischen  Bahn  herstellen» 
und  die  Fasern  zu  den  Clarkesehen  Säulen  (s.  u.). 


Sensible 
Bahnen, 


rf        ^ 
Fig.  327. 
d  BpiunliiAn^Vn.'ntt'Uc'  mit  i^itiein  sich  m 

::  FskBcru  (f;  *)  teilcudi)»  Fortsfttz. 
{Such  obfirit einer,  AnloituJig  buim 
i^tudium  *Je»  Batt(»s  tier  norV'SBcii  Zen- 
tral-UrgMie.    Wien  l*m,) 

langen    Hinterstrangbahnen    in 


I  Flg.  328. 

Auf:«tdgciide  sckuudäri^  Degeneration  nach  QuerlAflion  de»  Hückennurbji. 

*  unmittelbar  Aber  dar  Stelle  di«r  (|iU'rllston,  &  hwlicr  oben;  boi  a  aind  die  Hiatf<rHti'3Lnge  gans,  b«l  ft 
Mo««  di«  GoUacb«n  Strfiii^  iWgünoriiirt;  die  DegeDBraliün  i.m  Rand  eutsprkbt  den  Klelnhlrfibnhniiii 

und  d«Q  Gowerftsoh«n  Bfifid&ln. 

Die  bisher  besproehenen  zentripetalen  Bahnen  bilden  die  peripheren 
aensiblen  N euren. 

Wir  können  für  diese  Gebiete  Märende  sekundäre  Degenerationen  fest- 1*""**  »<*^«"- 
«t^fllen :  a)  Nach  La»ion  eim?s  peripheren  Nerven  degeneriert  dessen  i^egencia- 
diöta  1er  Teil,  weil  dieser  von  den  Zellen  im  Ganglion  inlervertehnde  getrennt 
ist.  b)  Naeh  liision  hi  rj  terer  W  urzcln  degenerieren  die  niis  der  hei  reffen* 
den  Wurzel  stammenden  Hinterstrangteile  (Fig.  329),  sowie  die  entsprechen- 
den Fasern  zum  Hinterhorn.  c)  Nach  Querläsion  des  Rückenmarks 
de^nerieren  jene  Jangen  Bahnen  der  Hinterstrange,  welche  schon  unter- 
halb der  Lasionöstelle  eingetreten  sind;  da  nach  oben  zu  zahlreiche  neue  Fasern 

ScIttnAua«  PatboIt>gj»cbti  AtiMionifu.   Epenidlvr  T«i1.   &  Anll.  36 


lAto 
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auö  hinteren  Wuraeln  eintreten,  so  nimmt  der  Umfang  der  Degeneration  nich 
oben  zu  ab  (Fig.  328).  d)  Nach  Las jon  der  Spinalganglien  müaaieii  wir 
eine  Degeneration  nach  beiden  R  i  c  lito  n  ge  n  hin  erwarten. 

Aueh  aos  der  grauen  S  ubs  tanz  des  Bücken  mar  ks  entspringen  lange 

zentripetale  liahnen;  an  der  Basis  der  Hiiiberhörner  liegen  Gruppen  ron  Gan- 

glienÄelien,  welche  als  (.larke^cbe  SRuleii  bezeichnet  werden;  von  diesen  «Dt- 

springen  Fasern,  welche  das  Hiriterhorn  und  den  Seitenstrang  durehseUen  und 

am  Rand  des  letzteren  nach  oben  ziehen,  um  echliesslich  in  das  Kleinhirn  m 

Kieiohini-  gelangen.    Es  ist  dies  die  Kli'inhiriiseiteiistraiigbahn«    Etwas  weiter  ventnil* 

»trwigUliii.  wilrts    von    dieser   letzteren    liefen    die    Ituwersseheii  ßüntlel,    welche  iuVi» 

ßj^d'ßi/*  schlie&*slich  ebenfalls  ins  Kleinhirn  einsenken. 


Hchlftife. 


Senftlblfj 
Uirnnorvef], 


Fig,  329. 
Aufsteigende  DeKenerntloii  einxeluer  biutfrer  Wurzel  gebiete, 
a  .Schaitt  in  der  Hfllie  de«  ElntrittB  dtr  degenoriüirteti  WutecI;  h  luitl  e  hShtr  «»boD 
(Aus  Pliilippc,  ContrJbution  ü  Fctiide  ÄnÄtomique  t^tclinique  du  Teibes  dorsalii :  Thcw  d«  Puwl^ 

Nach  Querdurchtrenniing  des   Rückenmarks  müssen  alle  ol»?'' 
b  a  1  Ij  der  Läsionsstelle  gelegenen  Anteile  dieser  Bahnen  degenerieren  (Tip  32^V 

Die  Zellen  der  als  Nucleus  gracilis  und  alsNucleus  cune^f  ^' 
(s,  0.)  bezeichneten    Kerne   senden    Fasern    cerebral wärts ,    welche  sich  ^^-^ 
weiter  oben  kreuzen  und  in  der  Haiibenregion  der  Mednlla  oblongata  iwiect*^ 
den  Oliven  gelegen  sind.     Dur*  h    vielfach    hinzutretende    anderv  Fasem  ^"^ 
stärkt,  bilden  sie  die  Schleife  (Fig.  322),  welche  durch  die  Britcke  hin^iir^^ 
tritt  und   sich   dann  in  die  Haubenregion  des  Himscheiikels  und  voo  ^ 
die  innere  Kajisel  begibt  und  schliesslich  im  Gebiet  des  Pnrietallapr 
in  die  Rinde  aus-^trahlt.     Ein  anderer  Faser?;ug  gelangt  in  die  Vi  erb u. 
ein  dritter  zum  Thalamus  opticus,  resp.  zum  Nucleus  lentiforw^^ 

Die  sensiblen  Fasern  derHirn  nerven  zeigen  ojialoge,  wenn  tv^^^ 
in  der  äusseren  Form  etwai=i  modifizierte  Verhältnisse.  So  ist  z.  B.  das  Giuigfe^ 
Gassen  analog  einem  Spinalgangliun, 


Kap.  VI.     ErkrankuDgen  dee  Nervensyttemd. 


595 


^ir  sehen  also,  dasi  io  den  motorischen  wie  in  den  sensiblen  Gebieten  die  sekun- 
d&re  I>egeneration  der  Leitungsrichtnng  entspricht;  am  Kückenmark  degenerieren  nach 
eioer  QuerlUion  desselben  die  zentripetal  leitenden  (sensiblen)  Bahnen:  Kleinhirnbahn, 
Hintersträngc    und   Gowerssche   Bündel   aufsteigend,    d.   h.   oberhalb,    die   zentrifugal 


I 


Fig.  330. 
Schema  der  hauptsächlichsten  sekundären  Degenerationen. 


midenrorderstraogbahn 


yramide; 


^H^en   (motorischen)  Bahnen   absteigend,   d.  h,  unterhalb  der  Läsionsstelle   (s.  auch 
^•^    ^Qhema  Fig.  330). 

Neben  den  langen,  vom  Gehirn  zum  Hückenmark  oder  von  letzterem  zur  Periplieric, 

^'^^'WktiYe  umgekehrt  ziehenden  Bahnen  gibt  es  im  Zentralnervensystem  in  grosser  Menge 

'^^^umnte   Kommissorenbahneil,    welche   einzelne   Bezirke   der   grauen   Substanz   mit- 

*^^^der  Terbinden:  im  Gehirn  unterscheidet  man  Assoziationssysteme,  welche  Windungen 


Koinmis- 
snren- 
bahnen. 
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derselben  Hemisphäre  untereinander,  und  Kommissurcnfasersysteme,  welche  Teile  beider 
Hemispären  miteinander  in  Verbindung  setzen;  zu  letzteren  gehören  der  Balken  und  die 
vordere  weisse  Kommissur,  verschiedene  transversal  verlaufende  Bruokenfaaem  und  andere. 
Im  Rückenmark  6nden  sich  Kommissu renbahnen  innerhalb  der  Seitenstränge  und  Hinti^r- 
stränge,  welche  sensible  Zentren,  und  innerhalb  der  Seitenstränge  und  Vordentrftuge,  welche 
motorische  Zentren  (Vorderhömer)  verschiedener  Segmente  miteinander  verbinden;  alle 
diese  Bahnen  können  eine  sekundäre  Degeneration  erleiden,  jedoch  dehnt  sich  dieselbe 
wegen  des  kürzeren  Verlaufes  dieser  Bahnen  im  Bückenmark  nicht  über  längere  Strecken 
hin  aus. 

^wSe?*  Werden   Nervenfasern   durchtrennt,    z.   B.  ein   peripherer  Nerv  dnrcfaaehnilten,  ao 

ration.  bleiben  aber  auch  die  proximalen  Teile  derselben  nicht  unverändert;  vielmehr  findet  in 
denselben  ebenfalls  eine,  wenn  auch  viel  schwächere  und  langsamer  ablaufende  Degene- 
ration statt,  welche  dem  oben  Gesagten  zufolge  mehr  unter  dem  Bilde  einer  einfachen 
Atrophie  auftritt,  die  sogenannte  retrograde  Degeneration. 

Ebenso  treten  auch  in  den  zugehörigen  Ganglienzellen  regressive  Verändemn^  ■> 
ein.  So  kommt  es  nach  Läsionen  peripherer  Teile  zu  regressiven  Veränderungen  in  den  Zentral-  m  ^ 
Organen.  Man  findet  z.  B.  bei  Personen,  an  welchen  vor  längerer  Zeit  die  Amputation 
einer  Extremität  oder  eines  Teiles  einer  solchen  vorgenommen  worden  war,  auch  in  den 
Nerven  des  Amputationsstumpfes  und  im  Rückenmark,  sowie  in  den  Wurzeln  Verindemngeo. 
welche  sich  in  einer  oft  freilich  nur  geringen  Verschmälerung  und  Atrophie  der  betreffendes  H  ^f 
Hälfte  des  Rückenmarkes  zeigen,  unter  Umständen  aber  auch  eine  hochgradig  asymmetrisdie  ■  ■  r 
Form  des  Rückenmarksquerschnittes  zur  Folge  haben  können.  Meist  fehlt  in  solches 
Fällen  die  der  Wallerschen  Degeneration  folgende  Sklerose.  Als  weiteres  Beispiel  einer 
retrograden  Atrophie  sei  angeführt,  dass  nach  Exstirpation  des  Bulbus  bei  neugeboreoai 
Tieren  eine  Atrophie  der  Optikusfasem  und  ihres  Zentrums  im  Oocipitallappen,  respektire 
eine  Hypoplasie  dieser  Teile  zustande  kommt. 

Neirrobiose  Eine  dem  histologischen  Verhalten  nach  mit  der  Wallerschen  Degenen- 

eiementT  tion  (S.  588)  übereinstimmende  Form  der  Nekrobiose  von  Nervenfasern 

B^denen  kommt  unter  Einwirkung  verschiedener  anderer  Schädlichkeiten  zustande,  ja  man 
erfinden,   kann  Sagen,  dass  eine  solche  überall  da  eintritt,  wo  Nervenparenchym  unter 


Erhaltenbleiben  des  gliösen  Stützgewebes  zum  Absterben  kommt. 
Es  können  mechanische  Einflüsse,  lange  andauernde  ödematose  Quetlong 
des  Nervenparenchyms  (s.  u.),  Herabsetzung  derBlutzufubr,  vielleicht aoch 
thermische  Einwirkungen,  vor  allem  aber  toxische  Einflüsse  eine  sddie 
Schädigung  des  Nervenparenchyms  im  Grefolge  haben.  So  wurden  s.  B.  Degenfr 
rationen  von  Nervenfasern  in  der  Hirnrinde  nach  Vergiftung  mit  Kohlenoxyd, 
nach  Insolatio  (S.  313)  etc.  nachgewiesen;  auch  im  Rückenmark  und  den 
peripheren  Nerven  wurden  unter  verschiedenen  Umstanden  ähnliche  V«^ 
änderungen  gefunden  (s.  u.).  Eine  grosse  Rolle  spielen  femer  gewisse  tqd 
Bakterien,  vielleicht  auch  von  Schimmelpilzen  und  anderen  MikroparuiteD 
produzierte  Gifte,  femer  auch  Autointoxikationen.  Bakterientoxine  ve^ 
mögen  teils  heftige  funktionelle  Störungen  (Reizerscheinungen,  Lähmungen  etc.]k 
teils  auch  entzündliche  Erkrankungen  (s.  u.),  teils  endlich  auch  einfadie  degeM- 
rativc  Prozesse  hervorzurufen  und  vielfach  kommen  solche  DegeneratioiMB 
im  Gefolge  von  Infektionskrankheiten  zur  Beobachtung.  Bei  mandieo  io- 
fektiösen  Prozessen,  wie  bei  der  Syphilis,  bleiben  offenbar  jahrelang  toziKlie 
Stoffe  im  Organismus  zurück,   welche  fortschreitende  Degenerationeii  an  va^ 
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scliiedenen  Grebieten  des  Nervensystems  zu  bewirken  imstande  sind.  Gewisse 
toxische  Stoffe  zeigen  femer  die  Eigentümlichkeit,  einzelne  funktionell  zu- 
sammengehörige Grebiete  des  Nervensystems  zu  äff izieren,  so  dass  Erkrankungen 
in    bestimmten  Systemen  ausgelöst  werden.    Wenden  wir  uns  nun  diesen  zu. 

B.  PrimSre  Systemer krankungen.  ^s^SS-" 

Wie  eben  erwähnt,  kommen  durch  verschiedenartige,  namentlich  toxische  nngen. 
Sinflüsse  Degenerationen  zustande,  welche  einzelne  bestimmte  Systeme, 
d.  h.  funktionell  zusammengehörige  und  auch  vielfach  topo- 
graphisch zusammengeordnete  Nervenelemente  ergreifen  und  als 
Systemerkrankungen  bezeichnet  werden.  Ihrem  Verlauf  nach  unter- 
scheiden dieselben  sich  von  sekundären  Strangdegenerationen  dadurch,  dass 
bei  ihnen  nicht  das  ganze  System  auf  einmal,  sondern  in  langsamerem  Ver- 
lauf Faser  für  Faser  erkrankt»  der  Prozess  also  allmählich  um  sich  greift. 

I.  Erkrankungen  im  motorischen  System.  Erkrankungen  an  irgend  ^  ^«^n  ®' 
einer  Stelle  der  motorischen  Bahn  haben  Parese  oder  Lähmung  der  System. 
Muskeln  (oft  auch  motorische  Reizerscheinungen)  zur  Folge.  Aber  nicht 
bloss  funktionell,  sondern  auch  nach  ihrem  tropbischen  Verhalten  bilden  die 
Muskeln  mit  dem  peripheren  motorischen  Neuron  (S.  591)  eine 
Einheit,  d.  h.  bei  Degenerationen  in  demselben  findet  eine  Atrophie  der 
gelähmten  Muskeln  statt 

Eine  solche  findet  dch  also,  wenn  die  Degeneration  in  den  Yorderhornsscllen, 
den  vorderen  Wurzeln  oder  den  peripheren  Nerven  ihren  Sitz  hat  (periphere, 
nenrogene  und  Kemlfthmungen) ;  ebenso  bei  Degeneration  in  den  motorischen  Kernen  des 
verlängerten  Markes  oder  in  den  motorischen  Himnerven.  Dagegen  fehlt  im  allgemeinen 
die  Mnskelatrophie,  wenn  die  Degeneration  im  zentralen  motorischen  Neuron  sitzt  (oder 
es  entsteht  bloss  eine  Inaktivitätsatrophie),  weil  hier  die  trophischen  Zentren  im  Rückenmark 
erhalten  sind.  Die  Lähmung  kann  eine  schlaffe  oder  eine  spastische  sein;  im  letzteren 
Falle  setzen  die  Muskeln  passiven  Bewegungen  einen  gewissen  Widerstand  entgegen  und 
die  Beflexe  sind  erhöht.  Wahrscheinlich  beruhen  die  spastischen  Lähmungen  darauf,  dass 
infolge  des  Wegfallens  der  cerebralen  Impulse  der  Muskcltonus  erhöht  ist  und  dass  die 
von  der  sensiblen  Sphäre  her  (durch  die  Reflexkollatcraleu)  vermittelten  Reize  ül)erwiegen. 
Wir  werden  daher  spastische  Lähmungen  erwarten  bei  Degen(>ration  im  zentralen,  schlaffe 
Labmang  bei  Erkrankungen  im  peripheren  motorischen  Neuron. 

Unter  Berücksichtigung  des  oben  Gesagten  lassen  sich  folgende  Formen 
von  Erkrankungen  im  motorischen  System  unterscheiden: 

1.  Primäre  Erkrankungen  der  Muskeln,  Dystrophien,  mit  atrophischer    i-  i^ys- 

LÄhmung   (S.   K.   VII).  drophien. 

2.  Pronessiye  Muskelatrophien.  bei  welchen  sowohl  die  Muskeln 2.  Progres- 

^  BiveMuökel- 

wie   die  peripheren  Nerven   verändert   sind.     Dabei   kann   der   Prozess  atrophien. 
zuerst  in  den  Muskeln  oder  den  Nerven  („neurogene"  Lähmung)  oder  in  beiden 
sugl^ch  auftreten. 

3.  Formen     mit    Degeneration     in     den    Vorderhornzellen     des 3-  Progres- 

^  sive  spinale 

Bückenmarks,   den   peripheren   Nerven   und   den   Muskeln.     Hierher    Muskei- 

*  *  atrophie. 

gehört  die  sogenannte  progressive  spinale  Muskelatrophie,   von  welcher 
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und  pro- 
gressive 
Bulb&r- 
paralyse. 


4.  spastischo 
Spinal- 
paralyse. 


5.  Amyotro- 
plilsche 
Latenil- 
•klerose. 


man    annimmt,    dasB    sie   zuerst   im   Yorderhorn   einsetzt   und    sekundär  die 
peripheren  Teile  ergreift.     Sie  lokalisiert  sich  besonders  in  den  oberen  Teilen 
des  Rückenmarks   und   macht  sich  in  der  Regel   zuerst  durch  eine  Atrophie 
der  kleinen  Handmuskeln  bemerkbar,   um  dann,   langsam  fortschreitend,  die 
Muskeln  der  oberen  Extremitäten  und  des  Rumpfes  zu  ergreifen.     Der  ana- 
tomische Befund  ergibt  dabei  Atrophie  derVorderhörner  im  Halsmark 
mit    Schwund    ihrer    Ganglienzellen,    Degeneration    der    peripheren 
Nerven  und  der  Muskeln  (über  die  nahe  verwandte  Poliomyelitis  anterior 
s.  u.).     Eine   der   progressiven   spinalen  Muskelatrophie  analoge  Erkrankung 
in  der  Medulla  oblongata  ist  die  progressive  BuIbSrparalyse,  welche  sich 
häufig  auch   zu  der  eben  erwähnten  Erkrankung  hinzugesellt.     Dieselbe  be> 
ruht  auf   degenerativen  Vorgängen    in   den  Gehirn nerven-Kernen   da 
Medulla  oblongata  und  Pons  und  davon  abhängig  in  den  Nervenstämmen 
derselben    und   den   von  ihnen  versorgten  Muskeln.     Die  Erkrankung  be- 
ginnt fast  immer  im  Kern   des  Nervus   hypoglossus,   greift   dann  auf 
die  ihm  nahe  gelegenen  Kerne  des  N.  vagus  und  N.  accessorius  über; 
frühzeitig  wird  auch  der  Facialis-Kern  ergriffen,  seltener  der  Trigeminus-  und 
Abducens-Keru.     Durch   die  Degeneration   der  Nervenkeme   und   ihrer  peri- 
pheren Nerven  entsteht  das  bekannte  Bild  der  Paralysis  labioglosso-pharyngo- 
laryngea,    indem    die   gesamten    von   jenen  Nerven  versorgten  Muskeln,  also 
besonders   der  Schlingmuskulatur,    Zunge   etc.,   der   Lähmung   und    Atrophie 
verfallen  (vergl.  Kap.  VII,  D.).   Der  Tod  erfolgt  bei  der  progressiven  Bulbär- 
paralyse  häufig  durch  Aspirationspneumonie. 

4.  Es  gibt  auch  seltene  Formen,  bei  welchen  bloss  die  Pyramiden- 
bahnen des  Rückenmarks  Sitz  der  Erkrankung  sind.  Dann  entsteht  eine 
spastische  Spinalparalyse  (ohne  Atrophie  der  gelähmten  Muskeln). 

5.  Formen,  bei  denen  das  gesamte  motorische  System  in  beiden  Neuren 
Sitz   der  Erkrankung  ist,   also   ausser   den  Vorderhörnem   des  Rückenmarb 

und  deren  peripheren  Fortsetzungen  auch 
die  Pyramidenbahnen  ergriffen  sind.  Hier- 
her gehört  die  amyotrophische  Latenl- 
sklerose,  welche  kb'nisch  durch  spasti- 
sche Lähmungen  mit  Atrophie  der 
Muskeln  gekennzeichnet  ist.  Man  findet 
bei  derselben  Degeneration  der  Pyra- 
midenbahnen bis  zur  Pyramidenkieih 
zung  oder  selbst  bis  zur  Hirnrinde,  Atrophie 
der  motorischen  Zellen  der  Vorder- 
hörn er,  Degeneration  der  vorderen  Wurzeln,  der  peripheren 
Nerven  und  Atrophie  der  Muskeln;  ausserdem  besteht  eine  D^enenitioD 
der  die  motorischen  Zentren  verbindenden  Kommissurenfasern  im  Rücken- 
mark (S.  595).  Die  Erkrankung  ist  oft  mit  einer  progressiven  Bulbärpandyse 
verbunden,  welche  den  tödlichen  Ausgang  herbeiführt  Auch  die  amyolio* 
phische  Lateralsklerose  betrifft  namentlich  den  oberen  Teil  des  Rückennitfia 


Fig.  331. 

Aniytrophische  Latcrulsklcrose. 

Beide  Tyramidenbalinen  degeneriert. 
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und  die  Muskeln  <ier  ol>ereri  Extreniitäten ;  sie  iinter:?cheidet  sich  von  der 
progressiven  Muskclatrophie  durch  den  rascheren  Verhuif  sowie  dadurch,  dass 
eie  die  Muskelfasern  nicht  bündelweise,  .sondern  die  Muskeln  in  toto  ergreift. 
IL  Erkrftiikuii^en  im  sensiblen  System.  Die  Taliew  ilorsiilh  ist 
eine  Erkrankung  des  Nervensystem:^^,  welche  in  erster  Linie  durch  Verände- 
ningen  sensible rBuhnen  des  Ruckenmarks  und  zwar  jener  Teile 
charakterisiert  ist,  welche  aus  den  hinteren  Wurzeln  in  dasselbe 
übertreten.  Auch  die  klinischen  Erscheinungen  der  Erkrankung  sind 
grösstenteils  direkt  oder  indirekt  auf  die  Erkrankung  dieser  Gebiele  zurück- 
ruf Öhren» 

Wie  rrwithiit  (S.  59!2  f.),  besU'liea  dif   llinteriil ränge  grösfStentr'ilji  uns  Fnacrii,   ui'Idu^ 
4US  dcu  hinU'rcu  WurjE«hi    in  diuädlx^u    nber;L,'itreleii    sind    und    teils  vtlfüjcr   in  die   i^mnv 


IL  Tm  »eil- 
st  bleu 
.System. 

Tab  OH 
dorsal  ia. 


Fig.  333. 
Tube»  (Jorsnlis. 

-4  fjris«tit?r  FalL    Im  Lvurlennmtk  a  ju  oiu  D egu no rat ionsf etil  im  Uiutuislr.inijr,  im  Uahnnirfc  t,  Dcgemt^- 
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8obstnn2  abgegeiHti  werdet},  t(*iU  iniicrhulb  4er  llinliTätrilnge  bis  iitm  vcrlilng«  rtcn  Mnrk 
hinaufsU'jg<*ü.  In  jedem  ♦St'grmnt  dta  Htickenmarks  liegen  die  Fasern,  wclcbe  aus  dtn 
hintert'ti  Wurzeln  deb^elbeu  in  dtü  UintersTmog  ciDjfetrcU'ii  »ind«  in  den  Ifltereilen  Teilen 
dt-H  letzteren,  neben  dem  Rande  des  Hinterliorns,  und  riieken  ini  nilebbl  hnbereo  Segment 
medial warls,  indem  sie  dnrrb  die  hier  iieti  ningt'ti-eti'ntii  Fasiru  ^^biihsam  inediiilwilrl;^ 
▼ej^.hoWo  werd*^n  (Fii:.  329,  S.  j94).  Jodein  ilieBo  V'ersehiebnnsj  der  Hinter&tningfafieni 
lach  bei  j<xlem  Segment  des  Knekcnmarks  wiedrrholt,  rüeken  die  hinj^en  Hinierslrnngfaiern 
bei  ihrem  Aufsteigen  im  Kückenmark  immer  mehr  luediftlwärtfl;  daher  tinden  wir  jene 
FA<*er t»  welch*?  li Us  den  Wu rjjel paaren  den  S  «  k  r  a  1  mn  r  k  i ,  Ij  e  n  d  e  n  m  ii  r  k  s  und  n  n  t  e  r  e  n 
Bruatmarks  stunimin,  itn  llalsrntirk  intierlmlf»  dir  mediakn  rartieti  des  Üinlerstriinge?, 
XU  beiden  Seilen  des  Septiitn  jMisttriuti  und  dtireli  *in  weiteres  Se{>tnni,  bLs  ^tfilnn»  |mrät- 
medianum,  vom  iibrij^en  flinterstrang  abiregrenzt;  aie^  werden  hier  lüs  GiilLsche  Strlilljge 
b<"7.eiehnct ;  der  laterale  Teil  dfs  lliiiteraininu'e?,  weleher  seine  Fasern  tiu?i  den  Wurzeln 
(lea  obetvn  Brii^tiuiu-kB  und  de»  llalaimirks   beliebt,    beisat   hi«r  Bardaehiächer  Straitg. 
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Dte84!  Tt'fi'iiuuPj:;  von  Go)l»ehru  Stringrn  und  Btirdjichschca  Str&ngen  existiert  nttnrgeoiM 
nur  im  HiilBinark  tjiid  obeivu  Bnii^ttiiurk, 

Dio  Tabes  dorsalis  beginnt  in  df r  lieg:cl  in  den  WorKelgrbiet^in  des  untrrf 
n  r  u  s  t m  ft  r  k  s  u  II  d  o b e  r  § ie n  Le n d  e n  m  a r k a i  resp,  vernrejicht  Dej^orralioo  der  too  di< 
Wurzel  paaren  iiit*  Rucbriiraark  einHtrfthlendeii  Fjts^rD ;  drtber  finden  wir  bei  beginnendlef 
TaUi  auf  Scbuitten  diircb  die  gi-tiümitrn  Kutkrniiiarltsfit^gniRnte  jed**raeits  ein  »eitiich  et- 
le^eneia  Dt^gtniTntionBiüpbiet  neben  dem  JlinU'rhora  (Fig,  333 Au),  Da  die  hier  eiDtrrieTid''o 
Fasern  nneh  ihrem  Aufsteigen  ine  Hnlsniiirk  in  den  Riiyon  der  GolIscheD  Strängi*  ülwr- 
getreten  sind,  so  xeigen  m  kleben  frischen  FälloD  Schnitt«  durch  dos  Halsmirk  eto» 
Degeneralion  der  Gollsehen  Stränge  (Fig,  333  Ab)* 

Ergri^ift  die  Tabes   auch    die  Wufzel gebiete   des    unti*ren    Teiles   dw    Rüekrnmirbr 
d,  ip  des;  übrigeü  Leudenmark«  und  des  SakrHlmnrks,  so  «cigt  «ich  im  Bereich  dieser  Gebkif 

ullmUhbeh    der    g«iifc   Qoer- 
schnitt  des  Hinters  trän  gr» 
erkrankt,    weil   auch   dir  vark 
in    dtT    Mitte    Re]egeo<*ii«    w» 
tieferen      Ebeoea      ■tafnm(*nJeti 
Fasem  i'rgriflen  sind(Fig..>ri!  lli) 
Steigt  später  die  Tabt;»  tn; 
auf,  d,  li,  eingreift  wf  auch 
giebiete  de»  B  r  u  s  t  m  a  1 1  ^  ' 
Haljinnrkfl,    so    treten  au  1. 
in  diesen  Hohen  oebeo  der  Jk- 
generation  der  G  o  1 1  scb^'n  Strlar 
seitliche       DegeDeraiioD** 
felder  auf  (Pig.  333  B  b).    f^ 
femer  auch  die  HinterbOroef 
Fasern  aus  den  hioterea  Wof* 
sein  erhalten,   m  werden  iöA 
aic  f  a  »  e  r  ä  r  in  e  r.    Unter  jea» 
Fasern,  %velohe  an&  den  ninu/* 
i^t  rängen     in    die     HinterbÖrorf 
iibertreten  (S.  593)    fiodea  «U 
aueh  die  Bf  fl  ex  fasern,  »et-, 
che    weiterhin    an  den   Voi 
hürnern  xii^hen;   die  Kefle-: 
für   den    Kniereflex    find<t  i»<* 
in  der  Hübe  den  ersten  biirwrit« 
Lrudeiinerven ;    du  nun   in  dies+r  Höh*'  die  Tuben  frühzeitig   eiüneiit,    *o  erklärt  dcH  hiir* 
durch   daa    f  r  ii  h  je e  i  t  i  ^' e    Schwinden    d  i' s    P  n  I  e  1 1  a  r  ae  h  n  <'  n  r e f  1  e  x  e i    btü   cl«f  f^ 
nanukn  Erkrankung. 

Die  Tabcä  dorsalis  hl  demnadi  eine  Degeneration  iw  Ge- 
biete  der  Hinterstränge,  der  Hinterhorner  und  hiutereij 
Wurzeln,  d.  h,  also  der  lelzieren  eelbf^t  und  ihrer  Einstrahlungen  in  <l«| 
HikkenniiU-k,  In  hochgradigen  Fällen  ist  die  Veränderung  un  Rückonnii 
fti*hon  mit  blossem  Aut^  wahrxuiiehrnen.  Durch  die  Atrophie  und  S1 
{Fig.  334  und  Tili  XXXVIII)  meiner  doi>-aIeu  Teile  wird  das  Rückenmark 
dorso- ventraler  Richtung  verkürzt,  ahgeplatt-et.  Die  H  inte rstränge  und 
Hinterhorner  erscheinen  derb,  trocken,  grau  verfärbt,  die  hintertö 
Wurzeln  grau,  atrophisch  und  verdünnt.  FaM  immer  §ind  auch  dir 
weichen  Häute  des  Rückenmarks   mehr   txler   weniger   getrübt    und 


» 


/' 


Fig,  334. 

Schnitt   aus   dem    degenerierten  Hin  ferst  rang    bei   Tabes 

dorsalis  {^^), 

a  Lflrkeii  durrh  Airophlin  nud  Sehwund  von  Nervenfjiaeru  ont- 

Htanden.    Jtimn  Teil  KGnirheiiiteüeii   {tt\  enthaltend;   «   querge- 

trotfen«,  d  längsgetrotfone  GliAfuscm,  ^  Hpinncnseilen,  /  einzelne 

erhilten«  Korvon fasern. 
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(chronische  Meningitis).  Es  sei  bemerkt,  dass  die  Achsenzylinder 
meist  nicht  so  zahlreich  zugrunde  gehen,  wie  die  Markscheiden. 
So  finden  sich  im  sklerotischen  Gebiet  meist  etwa  doppelt  so  viel  Achsen- 
zylinder als  Markscheiden  erhalten  —  die  Hälfte  jener  also  ist  markscheiden- 
frei. —  Anatomisch  wie  klinisch  ist  der  Verlauf  ein  überaus  schleichender. 
Immer  mehr  Fasern  verfallen,  immer  mehr  breitet  sich  die  Sklerose  aus  und 
zunehmend  treten  die  Folgeerscheinungen  des  Ausfalls  hervor. 

Auch  das  übrige  Nervensystem  zeigt  bei  der  Tabes  vielfach  Veränderungen.  Die 
wichtigsten  derselben  sind:  Degenerationen  an  den  Kernen  und  Fasern  der  Hirnnerven, 
motorischer  wie  sensibler ;  besonders  wichtig  sind  die  häufige  Atrophie  des  Sehnerven, 
Degenerationen  in  verschiedenen  peripheren  spinalen  Nerven,  zum  Teil 
mit  liähmung  und  Muskelatrophie,  Erkrankungen  des  Sympathicus  mit  Erscheinungen 
von  Seiten  der  visceralen  Sphäre,  endlich  Yer&nderangen  im  Gehirn ;  nicht  selten  schlicsst 
sich  an  die  Tabes  eine  progressive  Paralyse,  noch  häufiger  umgekehrt  an  diese 
letztere  eine  tabische  Erkrankung  des  Rückenmarks  an.  Auch  im  Kleinhirn  finden 
sich  meist  Nervendcgencrationcn  mit  Gliawucherung ,  was  manche  klinische  Erscheinung 
erklären  mag. 

Als  Ursache  der  Tabes  ist  eine  toxische  Einwirkung,  in  den  bei  weitem  meisten 
Fällen  wohl  eine  durch  luetische  Infektion  hervorgerufene  Giftwirkung  anzunehmen.  Die 
Genese,  vor  allem  der  erste  Angrifiispunkt  in  dem  crgrifibnen  Teil  des  Rückenmarks,  ist 
nicht  klar  gestellt. 

Ausser  bei  Tabes  kommen  Degenerationen  der  Hinterstränge  auch  in  anderen  Fällen 
vor,  in  welchen  toxische  Einwirkungen  nachzuweisen  oder  doch  mit  Wahrscheinlichkeit 
anzunehmen  sind:  bei  Pellagra  (Vergiftung  mit  verdorbenem  Mais),  Ergotin  (Vergiftung 
mit  Mutterkorn),  ferner  in  Fällen  von  perniziöser  Anämie,  von  Leukämie  und 
von  Diabetes,  bei  Carcinom,  bei  Tuberkulose  und  im  Anschluss  an  andere 
Infektionskrankheiten ;  mindestens  zum  Teil  handelt  es  sich  hier  um  indirekte  Wirkungen, 
um  Auto -Intoxikationen,  welche  auch  die  Ursache  der  in  solchen  Fällen  sich  ent- 
wickelnden Kachexie  darstellen.  Auch  bei  chronischem  Alkoholismus  und  bei  B 1  e i - 
yergiftung  sind  Hinterstrangafiektionen  beobachtet  worden. 

8.  Kombinierte  Strangdegenerationen.     Sind  mehrere  Stranggebiete  ^^^^^' 
nebeneinander    von    einer   Degeneration    ergriffen,   so  spricht  man  von  kom-  deSnoni- 
binierten    Strangdegenerationen    und,    wenn    der  Prozess   sich   genau    an    be-     wonen. 
stimmte  Systeme  hält,  von  kombinierten  Systemerkrankungen.   So 
treten  kombinierte  Erkrankungen    in    den  Hintersträngen  und  Seiten  strängen 
in  der  Art  auf,  dass  die  Kleinhirnbahn  und  das  Gojv er ssche  Bündel 
oder    auch    noch    die    Pyramidenbahnen    neben     den    Hintersträngen 
erkrankt  sind.     Solche  Formen    finden    sich    bei    den   klinischen  Bildern  der 
sogenannten  hereditären  Ataxie   oder  Friedreich  sehen   Krankheit  (De-  ^^5(["®^iJ" 
generation    eines   grossen  Teils   der   Stränge   der  Hinterhörner   und   hinteren 
Wurzeln),  gewissen  Komplikationen  der  Tabes  dorsalis,    manchen  Formen 
von  spastischer  Spinalparalyse,   ferner  sehr  häufig  als  Begleiterscheinung 
der   progressiven  Paralyse   (S.  603);    auch    als  Erkrankung   sm   generis, 
welche  Erscheinungen  von  seiten  der  motorischen  und  der  sensiblen  Sphäre 
mit  sich  bringt»  kommt  eine  kombinierte  Degeneration  der  Hinterstränge  und 
Seitenstrange  vor;  endlich  findet  sich  eine  solche  bei  manchen  der  oben  ge- 
nannten Vergiftungen   und  Autointoxikationen.     In  manchen  Fällen   ist   die 
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kombinierte  Degeneration  mehrerer  Strange  des  Rückenmarks  vielleicht  durch 
eine  primäre  Erkrankung  seiner  grauen  Substanz  bedingt  Namentlich  ist 
das  in  Fällen  wahrscheinlich,  wo  besonders  kurze  oder  Kommissurenbahnen 
(S.  595)  ergriffen  sind.  Oft  ist  übrigens  die  kombinierte  Degeneration  der 
Rücken marksstränge  nur  eine  annähernd  strangförmige,  aber  keine  wirklich 
systematische,  sondern  schliesst  sich  an  Veränderungen  im  Gefäss« 
ap parat  des  Rückenmarks  an. 
Atrophie  Es  seien  hier  noch  einige  Bemerkungen  über  die  Form  Veränderungen 

Gehirns,  angefügt,  welche  am  Gehirn  bei  atrophischen  Prozessen  desselben  sich  ein- 
stellen. Betrifft  die  Atrophie  die  ganze  Masse  dea  Gehirns,  so  wird 
dasselbe  in  toto  kleiner,  nimmt  an  Gewicht  ab  und  füllt  die  Schädel- 
höhle  nur  mehr  unvollkommen  aus.  Stärkere  Atrophie  der  Hirnrinde 
zeigt  sich  durch  Schmälerwerden  der  Windungen,  wodurch  diese  oft 
eine  kammartig  zugeschärfte  Form  erhalten;  damit  werden  die  Sulci  weiter, 


v/^ 


Fig.  335. 

Kombinierte  (etwas  un regelmässige)  Degenerationen  in  den  Vorder-,  Sciten^tl-ängen  und  Hinter- 
strängen  des  Küekcnmarks  (posttraumatischc  Erkrankung). 


während  die  allgemeine  Koufigurajiion  der  Rinde  dabei  natürlich  erhalten  bleibt. 
Bei  allgemeiner  Atrophie  sammelt  sich  in  den  Sulci  zwischen  den  atrophi«rhen 
Windungen  und  den  weichen  Häuten  meistens  reichliche  seröse  Flüssigkeit 
an  und  füllt  den  durch  die  Volumt^abnahme  des  Gehirns  frei  werdenden  Raum 
—  Uydrocephalus  externus  (ex  vacuo)  —  in  der  Folge  werden  auch  die 
Hirnventrikel  weiter,  und  auch  in  ihnen  sammelt  sich  Flüssigkeit  nach 
Massgabe  des  freigewordenen  Raumes  an  —  H.  internus  (ex  yacuo). 

Die  senile  Atrophie  äussert  sich  am  Gehirn  durch  allgemeine  Ab- 
nahme des  Volumens  und  Gewichtes.  In  der  Regel  betrifft  die  Atrophie  in 
besonders  hohem  Grade  das  Grosshirn  und  zwar  die  Hirnrinde,  besonders 
des  Frontallappcns;  die  Oberfläche  des  Gehirns  zeigt  die  eben  genannten 
Fonnveränderungeu  mit  stärkerem  oder  schwächerem  Hydrocephalui« 
externus.  Eine  Folge  der  Hirnatrophie  ist  auch  der  Hydrocepbalae 
internus;   oft   sind  dabei  Ependymgranula  vorhanden  —  Ependymitis 


Hydro- 

eophalus  ex 

vacuo. 
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granulosa  (s.  später).  Mikroskopisch  findet  sich  Atrophie  der  Nerven- 
fasern und  Ganglienzellen;  letztere  sind  oft  überpigmentiert.  Häufig  ist  die 
Atrophie  ungleichmässig  an  verschiedenen  Stellen,  so  dass  einzelne  Windungen 
oder  Gruppen  von  solchen  starker  verschmälert  erscheinen,  während  andere 
weniger  oder  gar  keine  Veränderungen  aufweisen.  Es  hängt  das  jedenfalls 
damit  zusammen,  dass  die  senile  Hirnatrophie  nur  zum  Teil  unmittelbarer 
Effekt  reiner  seniler  Involution  ist  und  dass  an  ihrem  Zustandekommen  auch 
zirkulatorische  Einflüsse  beteiligt  sind.  Die  oft  gerade  an  den  Hirn- 
gef ässen  sich  besonders  stark  einstellende  Arteriosklerose  mit  ihren  Folge- 
zustanden, Einengung  kleiner  Gefässe  und  Störung  der  Zirkulation  durch 
Starrwerden  der  Gefässwände,  führt  endlich  nicht  selten  zu  zirkumskripten 
Erweichungen,  welche  mit  Bildung  atrophischer,  narbiger  Stellen  abheilen  (s.  u.). 

Die  progressive  Paralyse  beruht  im  wesentlichen  auf  chronischen P^<Jg2"»I* 
degenerativen  Prozessen,  namentlich  in  der  Grosshirnrinde,  wodurch 
ein  Schwund  der  nervösen  Elemente  in  derselben  herbeigeführt  wird.  Sie  betrifft 
nicht  gleichmässig  die  ganze  Hirnoberfläche,  sondern  in  erster  Linie  bestimmte 
Rindenbezirke,  namentlich  die  Frontallappen,  die  Inselrinde  und  den 
Schläfenlappen,  während  die  Occipitallappen  verschont  bleiben.  Die  atrophi- 
schen Windungen  zeigen  das  gewöhnliche  Bild  der  Atrophie  (S.  602),  sind  kamm- 
förmig  verschmälert,  spitz,  derb,  die  Sulci  zwischen  ihnen  sind  sekundär  er- 
weitert Mit  der  im  weiteren  Verlauf  eintretenden  Yolumensabnahme  der  ganzen 
Hirnmasse  werden  auch  die  Ventrikel  erweitert;  es  entsteht  Hydrocephalus 
internus  und  externus  ex  vacuo;  die  Konsistenz  des  Hirns  nimmt  allmäh- 
lich zu.  In  frischen  Fällen  der  progressiven  Paralyse  findet  man  die  Rinde  der 
erkrankten  Teile  oft  in  grösserer  Ausdehnung,  aber  unregelmässig  fleckig  ver- 
färbt, hyperämisch,  oft  wie  gesprenkelt  aussehend.  In  späteren  Stadien  zeigt 
dieselbe  eine  helle,  grau-gelbe  Farbe  und  deutliche  Verschmälerung; 
ihre  normale  Zeichnung,  die  am  gesunden  Gehirn  in  dem  Vorhandensein  mehrerer, 
ziemlich  deutlich  geschiedener  Schichten  hervortritt»  ist  verwaschen.  Über  den 
atrophischen  Windungen  sind  die  weichen  Häute  meistens  getrübt  und 
bindegewebig  verdickt;  frühzeitig  bilden  sich  Adhäsionen  derselben  mit  der 
Oberfläche  des  (Jehims,  so  dass  die  Pia  nicht  mehr  ohne  Verletzung  der 
Himoberfläche  abgezogen  werden  kann  und  beim  Losreissen  der  Meningen 
Patrikel  der  Rinde  an  letzteren  hängen  bleiben.  Diese  Adhäsionen  sind  Effekte 
einer  chronischen  Meningo-Encephalitis,  welche  mit  den  Verände- 
rungen in  der  Himsubstanz  einhergeht 

Die  mikroskopische  Untersuchung  der  HirDrinde  ergibt  ausgedehnte  Dege- 
neration der  Ganglienzellen,  welche  schliesslich  zum  vollkommenen  Verschwinden  eines 
groasen  Teiles  derselben  führt.  Ebenso  zeigt  sich  ein  Schwund  der  Nervenfasern,  und 
zwar  schreitet  derselbe,  von  aussen,  besonders  der  sogenannten  tangentialen 
Bandzone  beginnend,  nach  der  Tiefe  zu  fort,  so  dass  zuerst  die  ganz  an  der 
Oberfläche  liegenden,  dann  die  tieferen  Schichten  der  Rindenfasern  zugrunde  gehen.  Im 
interstitiellen  Gewebe  treten  frühzeitig  Wucherungen  der  Neuroglia,  Zellwucherungen  an 
den  kleinen,  von  der  Rinde  her  einstrahlenden  Gef ässen,  hyuline  lotimaverdickungen  mit 
EineDgnng  der  Gefässlumina,  öfters  auch   zellige  Infiltrationen   in  den  Lymphscheiden  der 
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geschilderten  Prozessen  der  Resorption  und  Organisation  entsprechen.  Sdion 
nach  24 — 48  Stunden  sehen  wir  die  erweichte  Masse  von  reichlichen  Wander- 
Zellen  durchsetzt.  In  der  ersten  Zeit  sind  es  vorzugsweise  mehrkern  ige  Leuko- 
zyten, die  in  den  Herd  einwandern ;  sehr  bald  aber  treten  vorwiegend  grössere, 
einkernige  Wanderzellen  in  demselben  auf  (Fig.  82  und  83,  Tafel  XIU, 
S.  133);  beide  Formen  der  Wanderzellen  nehmen  von  den  reichlich  vor- 
handenen Zerfallprodukten  in  sich  auf  und  erscheinen  so  als  fetthaltige  oder 
als  Körnchenzellen.  Hatten  Blutungen  stattgefunden,  so  finden  sidi 
auch  sehr  bald  rote  blutkörperchen haltige  und  pigmenthaltige  WanderzeUen. 
Die  Resorption  von  Erweichungsherden  geht>  namentlich  bei  den  grösseren 
derselben,  sehr  langsam  vor  sich,  besonders  dann,  wenn  die  Zirkulations- 
verhältnisse durch  ödem,  senile  Veränderungen  der  Gefässe  etc.  Ungunst^ 
geworden  sind.  Ja  es  kann  in  solchen  Fällen  sogar  sekundär  noch  eine 
weitere  Ausbreitung  der  Erweichung  stattfinden.     Mit  dem  B^nn    der  Be- 

sorptionstätigkeit    stellen    eich  auch 
reparatorische  Wucherungen  io 
der   Glia    und   den    bindegewe* 
bigen    Teilen     der     Umgebung 
(Gefässe,  Pia),  besonders  ersterer  ein, 
welche   zu   einer   Einkapselung  des 
Herdes  führen   und  denselben  nach 
Vollendung  der  Resorption   in  eine 
derbe  Narbe  oder,    wenn  Flüssig- 
keit und  ein  Hohlraum  bestehen  bldbt, 
eine  mit  klarer  Flüssigkeit  gefüllte 
Cyste  umwandeln  (vergl.  8. 135  und 
Fig.  85  Taf.  XIV,  S.  134).  Wieviel 
Anteil  hier  die  Glia,  wieviel  das  Binde- 
gewebe   hat,    ist   sehr   verschieden. 
Kleinste  Herde  werden  wohl    stets  durch  Glia  gedeckt.     Vielleicht  entstehen 
die  kleinen  sogenannten  Lichtungsbezirke  auf  diese  Art.     In  grosseren 
Narben  und  besonders  Cysten  findet  man   oft   den  Bindegewebsanteil  innen, 
eine  bedeutendere  Gliawucherung  aussen ;  doch  können  auch  grössere  Defekte 
durch  Glia  allein  gedeckt  werden. 

Die  häufigsten  Ursachen  von  Erweichungen  des  Grehims  sind 
Störungen  der  Blutzirkulation,  namentlich  Verschluss  von  Arterien- 
ästen, welcher  durch  Thrombose  und  Embolie,  seltener  durch  Wucherung  der 
Gefässintinia  etwa  tuberkulöser  oder  syphilitischer  Natur  oder  durch  Einwachsen 
oder  Kompression  von  Tumoren  hervorgebracht  wird.  Man  bezeichnet  so  ent- 
standene Formen  als  anämische  oder  ischämische  Erweichungen.  Throm- 
bose von  Hirngefässen  ist  meistens  die  Folge  atheromatöser  Prozesse,  die  an 
ihnen  mit  Vorliebe  vorkommen.  Die  Emboli  stammen  von  Thromben  grösserer 
Hirnarterien,  von  Auflagt^nmgen  auf  den  Herzklappen,  Thromben  im  Arcus 
aortae  oder  im  Herzen  oder  endlich  von  Holchen  der  Lungen venen.     Eline  OUi- 


Fig.  33')  a. 

Zupfprüpanit  aus  einem  Erwoiehungsherde  im 
Ciohirn  (^^). 

a,  fl,  Achaenzylinder  mit  gequollenem  Mark,  z.  T. 
der  erstere  firoi,  b,  6,,  b^  nackte,  z.  T.  stark  ge- 
quollene Achsenzylinuer,  b^  solcher  mit  körniger 
Trübung,  c,  r,  Myelintropfen  (freies  Mark),  d  in  Zer- 
fall begriffono  Ganglionzelle  mit  Fetttropfeu,  <*,  «i, 
tm,  «j  Wanderzellen,  /  Fettkörnchenzollon,  Jx  Wan- 
oorzelle  mit  einigen  Fetttropfen,  g  Wanderzelle,  die 
vier  rote  Blutkörperchen  aufgenommen  hat,  h  solclie 
mit  einem  Myelintropfen. 
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Flg.  335  b  (^  Fig.  83,  Taf,  XIII.)     (S,  600.) 

i^chiiitt  aas  tü-incm  mit  Osiniiuiijüüui^  Iveliumlelteu  SrPekr})«;»  von  einem  frischen  anämischen 

Knveicihuiit'jiluL-rtl  nun  <(eiu  Gt-hirii  (^t^) 

Die  fettigen  Subsianttn  siDd  durch  itio  Osmiun^iEuro  goecbv  firrt.  da»  Übrigo  in  gelbem  Gmoilton, 

[ «  gequollener  Achten xjrlindor,  ^,  e,  ft  Myclinkor^icr     A  FeHkGrnchcnxetlefi.    c  kümig  xorfallene  ] 

mit  oiriz<>liK«n  h.viitiii«.<n  Sehollen  (gellu. 
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Fig,  336.  (S.  G050 

Rde  weime  Hrnrcichun^  (SchtiittphipHrat);   vom  Rande   eiocfi   ganz   fri«dieu  tJerdea 
im  rjehinj ;   {^^l 

^ttr  N«rT«nf MflrtL  kugelige  nntt  uiirtigelmüs^ige  geqaolleno  Bfftaien;  die  KenrogUft  gelook«rt, 
vietftch  eingvrifia«n,  ihre  Bfjisrheiirltime  erweitett. 
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teration  von  Gehirnarterien  kann   durch   luetische  Arteriitis   oder   durch  eine 
Arteriosklerose  herbeigeführt  werden  (8.  372  f.  und  376). 

Am  häufigsten  kommen  Gefäss Verlegungen  in  den  grossen  Arterien-  ^*"Pji^.** 
Stämmen  der  Hirnbasis,  besonders  der  Arteria  fossae  Sylvii  und  den  von '«'®^<*^8®** 
ihnen  aus  direkt  in  die  Hirnsubstanz  eindringenden  und  die  Stammganglien  ver- 
sorgenden Ästen  vor;  daher  finden  sich  auch  Erweichungsherde  am 
häufigsten  in  der  Gegend  der  Capsula  interna  und  der  paarigen 
Stammteile,  dem  Nucleus  caudatus  und  Thalamus  opticus  und 
Nucleus  lentiformis;  seltener  werden  solche  im  Pons,  den  Vierhügeln  und 
dem  Himschenkelfuss  gefunden,  welch  letztere  Gebiete  zum  Teil  von  der  Arteria 
profunda  cerebri,  zum  Teil  von  kleineren  Ästen  der  Arteria  basilaris  versorgt 
werden.  Die  Herde  erreichen  oft  eine  bedeutende  Grösse,  sie  sind  haselnuss- 
bis  hühnereigross  undgrösser,  ja  es  gibt  Fälle,  in  denen  der  grösste  Teil  einer 
Hemisphäre  von  der  Erweichung  eingenommen  wird.  Über  den  Erweichungs- 
herden sinkt  die  Hirnoberfläche  ein;  schon  von  aussen  zeigt  die  be- 
treffende Stelle  meist  eine  deutliche  Fluktuation.  Wenn  die  Erweichung 
die  Gregend  der  inneren  Kapsel  betrifft,  so  kann  auch  ein  ganz  kleiner  Herd 
motorische  und  sensible  Hemiplegie  einer  ganzen  Körperhälfte  hervorrufen, ^®°"p^®«*®- 
da  in  dem  Raum  der  Capsula  interna  nahe  zusammengedrängt  fast  sämtliche 
motorischen  und  sensiblen  Bahnen  verlaufen  (s.  Fig.  322  A,  S.  590).  Im  übrigen 
sind  die  klinischen  Folgezustande  naturgemäss  von  Sitz  und  Grösse  der  Er- 
weichung abhängig.  Häufig  finden  sich  zahlreiche  Herde  nebeneinander,  ältere 
kleine,  besonders  in  den  Stammganglien  und  etwa  ein  grosser  neuer  Herd, 
welcher  zum  Tode  geführt.  Sie  sind  auf  eine  gemeinsame  Ursache,  etwa 
Arteriosklerose,  zu  beziehen. 

Seltener  kommt  eine  Gefässvcrlegung  im  Gebiet  jener  Arterien  vor,  welche  von 
den  in  der  Pia  der  Konvexität  gelegenen  Gefässnetzen  aus  in  die  Hirnrinde  und  die 
oberen  Schichten  der  Markmasse  eindringen.  Es  entwickeln  sich  dann  umschriebene 
Rindenerweichungen,  welche  auf  kleinere  Stellen  einer  oder  mehrerer  Gyri  be-  Binden- 
schränkt  aind  und  bloss  die  graue  Rinde  oder  auch  noch  die  Markleisten  der  Windungen  in  ®JJ|e^' 
Mitleidenschaft  sieben.  Häufig  entstehen  dadurch  eigentümliche  Formverändcrungen  der 
etj^riffenen  Gyri  indem  dieselben  durch  die  Erweichung  und  Höhlenbildung  in  ihrem 
Innern  kollabieren,  gleichsam  von  den  Seiten  her  zusammenklappen,  namentlich  nachdem 
die  erweichte  Masse  resorbiert  worden  ist.  Starke  Vcrschmülcrungen  der  Windungen 
kommen  auch  bei  narbiger  Heilung  solcher  Rindenerweichungen  zustande.  In  der  Um- 
gebung der  Herde  findet  man  nicht  selten  eine  ausgedehnte  Atrophie  der  Hirnrinde.  Von 
besonderer  Bedeutung  ist  ein  von  der  Arteria  fossae  Sylvii  zur  unteren  Stirnwindung  ab- 
gehender Zweig,  welcher  linkerseits  die  Brocasche  Stelle  (Sprachzentrum)  versorgt; 
durch  Verlegung  jener  kleinen  Arterie  kann  isolierte  Erweichung  jenes  Zentrums  und 
(motorische)  Aphasie  entstehen. 

Nicht  selten  kommen  mehr  oder  weniger  ausgedehnte  Erweichungen  des  Geliirns  in  Chronische 
chronischer  Weise  zur  Ausbildung,  meist  in  der  Art.  dass  infolge  einer  i>rogressiven  ^eichüng 
Gefäaserkrankung,  z.  B.  einer  Arteriosklerose  o<ler  einer  luetischen  Arteriitis,  nuch  und 
nach  zahlreiche  kleine  Herde  auftreten,  welclie  nur  langsam  zur  llesorplion  und  Heilung 
kommen,  zum  Teil  auch  miteinander  konfluieren;  auderers<Mts  kann  auch  ein  akut  ent- 
standener Erweichungsherd  sich  nach  und  nach  w«'it«'r  ausbreiten,  indem  sich  in  seiner 
Umgebung  Störungen  der  Blut-  und  Lymphzirkiilation  einstellen,  welche  zu  immer  weiter 
tun  sich  greifenden  Qnelluugs-  und  Zerfallprozessen  führen  (vergl.  oben). 
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Erweich-  Viel    seltener    als    im    Gehirn    kommen    ausgedehnte    anämische    Erweichunten   im 

QQsen  im 

Rfleken-     Rückenmark   vor.     Kleine,  auf  Gefässverschluss  zurückzuführende  Herde  von  M velo- 
mark,      malacie  finden  sich  öfters   bei   luetischer  Meningitis  und  Meningo-Myelitis, 

sehr  selten  durch  Arteriosklerose  hervorgerufen, 
Kolloide  Eine  sogenannte  kolloide  oder  gelatinöse  Erweichung  kommt  dadurch  n- 

weiehuog.  Stande,  dass  sich    in   und    um   die  Gefässe   hyaline  Schollen   ablagern.      Bilden  sich  gnwse 

derartige  Massen,  so  nimmt  das  ganze  Gebiet  makroskopisch  diese  Beschaffenheit  au. 

Uatmigen.  Blutungen.      Neben   thrombotischen    und   embolischen    Erweichungen 

ist  die  Hämorrhagie  eine  der   häufigsten  und  klinisch  wichtigsten  Him- 

ipopiexie.  affektionen.     Sie  stellt  das  Bild   der  sogenannten  Apoplexie  dar.     Ihre  ge- 

Patho-     wohnlichen  Ursachen  sind  Traumen  oder  Ruptur  von  Gef  ässen,  weldie 

genese.  *^  ' 

sich  an  Erkrankungen  derselben  anschliessen,   wie  sie  gerade  am  Ge- 
hirn mit  Vorliebe  auftreten;  es  finden  sich  hyaline  und  fette  Degene- 
ration,   A  teriosklerose,    Syphilis    und    sogenannte   Miliaraneu- 
rysmen (S.  380),   alles  Prozesse,    welche    die  Widerstandsfähigkeit  der  Ge- 
fässwand  herabsetzen   und   damit  zur  Zereissung  derselben   disponieren.    Bd 
Erkrankungen,  welche  erfahrungsgemäss  mit  ausgedehnten  Veränderungen 
des  Blutgefässsystems  einhergehen,  wie  chronische  Herzkrankheiten,  Nieren- 
leiden, Alkohoh'smus  u.  a.,  treten  auch  Gehirn-Blutungen  in  vermehrter  Häufig- 
keit auf.    Sie  stellen  sich  dann  meistens  im  Anschluss  an  gewisse  Gelegen- 
heitsursachen, namentllich  an  plötzliche  Steigerungen  des  Blutdrucks 
ein,  wie  solche    bei  körperlichen  Anstrengungen,    venöser  Stauung  durch  An- 
strengung der  Bauchpresse,   akuter  Alkoholwirkung,   psychischen  Erregungen 
etc.  eintreten.     Eine  besondere  Art  von  Aneurysmen,  die  sogenannten  embo- 
lischen, geben  Veranlassung  zu  intermenigealen  Blutungen,  besonders  an  der 
Hirnbasis,    wo   diese   Aneurysmen    vorzugsweise   ihren    Sitz   haben.      Endlich 
sind    noch  die  hämorrhagischen   Diathesen  (S.  23)   als  Veranlassung 
meist   kleinerer  Hirnblutungen,    sowie   die   im  Verlauf   septischer  Erkran- 
kungen auftretenden  Apoplexien  zu  nennen. 

'o^'iexien  Ganz  kleine,  punktförmige  Blutungen  heissen  Eapillarapoplexien^) 

und  bestehen  meist  nur  in  Blutaustritten  in  die  Lymphscheide  der  Ge&sse 
(Taf.  XL,  Fig.  337).  Solche  finden  sich  sehr  häufig  bei  aktiver  und  passiver 
Hyperämie,  in  der  Nähe  von  Entzündungsherden,  bei  hämorrhagischen 
Diathesen,  auch  in  einfachen  Erweichungsherden  und  deren  Umgebung  (veigl 
oben  rote  Erweichung,  pag.  544). 

Grössere  DuTch   t^frössere   Blutungen    wird   das    Grewebe    des    Grehims  »^ 

(lutungon.  . 

trümmert  und  es  bildet  sich  ein  in  frischem  Zustande  dunkelroter  Herd,  der 
aus  geronnenem  oder  flüssigem'Blut  besteht  und  das  Nervengewebe  verdrängt— 
Spült  man  den  Herd  aus,  so  erhält  man  eine  Höhle  mit  fetzigen,  in  hamo^r-r 
rhagischer  Erweichung  begriffenen  Rändern;  aus  der  zerfetzten  Wand  di — ^ 
Höhle  ragen  Blutgefässe  hervor,  die  oft  förmlich  in  der  erweichten  Masi=— ^ 
flottieren.      Die  weitere  Umgebung  des  Herdes    ist  im  Zustand   starker  öde^- 


1)  Von  den  oben   envälinten  .Blutpunktea'    (S.  604,   Anm.)  antencheidcii  • 
selben  sich  dadurch,  dass  sie  nicht  von  der  ächnittfläche  abspülbar  dnd. 
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matöser  Quellung  und  weist  in  der  Regel  mehr  oder  minder  zahlreiche  kapil- 
lare Apoplexien  auf.  Durch  Diffusion  von  Blutfarbstoff  erhält  die  Um- 
gebung nach  ein  paar  Tagen  eine  gelbliche  Farbe  („zitronenfarbenes 
ödem"). 

Der  hämorrhagische  Herd  kann  bis  Hühnereigrosse  und  mehr  erreichen ;  ^^''0^^^^  °" 
nicht  selten  perforiert  er  in  einen  Seitenventrikel,  von  welchem  aus  Blut  dann  bI"^""^- 
auch  in  den  dritten  Ventrikel,  den  anderen  Seiten  Ventrikel  und  selbst  die  Kauten- 
grube  hin uberf Hessen  kann.  Nach  Bersten  der  Gefässe  dauert  die  Blutung  so 
lange  fort,  bis  der  Druck  ausserhalb  der  Arterie  die  Höhe  des  Druckes  innerhalb 
derselben  erreicht  hat.  Es  überträgt  sich  somit  der  Blutdruck  auf  die  Um- 
gebung des  Gefässes  und  wird  von  dieser  wieder  auf  die  Himsubstanz  in 
weiterer  Ausdehnung  übertragen.  Daher  findet  man  im  Gehirn  die  Zeichen 
des  erhöhten  Druckes  (S.  611):  Spannung  der  Dura,  Trockenheit  der 
Häute,  Abflachung  der  Windungen,  Verstrichen  sein  der  Sulci. 

Die  histologische  Untersuchung  zeigt  in  der  Umgebung  des  Herdes  g^*^^®^'_ 
den  Befund  der  roten  Erweichung;    nach    wenigen  Tagen    treten  Zeichen  be-    "«»eben, 
ginnender   Resorption  (vergl.  S.  606),   namentlich   Körnclienzellen  und    blut- 
körperchenhaltige  Zellen  auf.     Der  Herd  wird  sodann,   indem  das  Blut   zum 
Teil  aufgesaugt  wird,  zum  Teil  als  Pigment  liegen  bleibt,  dunkelbraun,  dann 
gelbbraun,  von  schmieriger  Beschaffenheit,  nach  und  nach  blasst  er  ab;  schliess- 
lich   bildet   sich   eine  pigmentierte  Narbe,    die   sogenannte   apoplektische   Apopiek- 
Narbe,  oder  eine  apoplektische  Cyste,  indem  der  Hohlraum  nicht  aus- und  Cyste. 
gefüllt  wird.     Der  anfangs  rötlich  gefärbte  und  trübe  Inhalt  der  Cyste  wird 
allmählich  durch  klare,  seröse  Flüssigkeit  ersetzt,   so  dass  die  Cyste  schliess- 
lich den    aus   einfachen  Erweichungsherden    hervorgegangenen    völlig   gleicht. 
Bezüglich  der  Glia-  und  Bindegewebs  Wucherung  gilt  alles  oben  gesagte. 

Blutungen,   welche  aus  Miliaraneurysmen  oder  überhaupt  durch  Gefass-  j^^y^un^g^*,, 
ruptur  erfolgt  sind,  finden  sich  meistens  in  den  Stammteilen  und  zwar  an 
den  Ästen  der  Arterie  fossae  Sylvii,  wo  auch  die  Miliaraneurysmen  mit  Vor- 
liebe sitzen;    wie  bei    den   embolischen  Erweichungsherden    wird    sehr   häufig 
die  innere  Kapsel   in  Mitleidenschaft   gezogen  und    dadurch    eine  Hemiplegie 
hervorgerufen   (S.  588);    seltener   finden    sich    Blutungen    im  Pons    und    der 
«Medulla  oblongata.   Traumatische  Blutungen  richten  sich  in  ihrer  Lage  natür- 
Ach   Dach  der  Einwirkungsstelle  des  Traumas.    Besonders  wird  bei  ihnen  die 
Äinde  betroffen,  oft  auch  namentlich  an  der  der  Einwirkungsstelle  des  Traumas 
^'^j&enüberliegenden  Seite  (Contrecoup).      Oft   finden    sich    mehrere  Blutungen 
^©»^<5hiedenen  Alters  wegen  der  gemeinsamen  Ursache  (Arteriosklerosis  miliare, 
^'^^v^rysmat,).    Klinisch  hängen  die  Folgezuständo  auch  hier  von  Grösse  und 
^^^^^iders  Sitz  der  Blutungen  ab. 

Blutungen  in's  Rückenmark  (Hämatomyelie),  sind  selten  und  entstehen  .^^"^'J^J®^, 
■*^^ti  aus  traumatischen  Anlässen  (s.  u.);  fast  immer  verbreiten  sie  sich  aus-     "*^^- 
,      ^i^sslich  in  der  grauen  Substanz.    In  ihrem  histologischen  Verhalten  gleichen 
^     "Völlig  denen  des  Gehirns. 

^  «hm  au 8,  PathologUehe  Anatomie.  Speiialler  TeiL  S,  Aufl.  39 
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der^iT^^h-  Störungen    der  Lymphzirkulation   äussern    sich   am    Zentral- 

zirknifttion.  nervensystem   durch  Ansammlung  von   vermehrtem  Transsudat»   entweder  an 
der  Oberfliiche  des  Gehirns  und  Rückenmarks  (im  Subdural-  und  Subarachnoi- 
dealraum)   oder   durch  Transsudatansammlung   in  den  Himkammem,   respek- 
tive   dem  Zentralkanal    des  Rückenmarks   oder    endlich   in    stärkerer  seröser 
Durchtninkung  der  Hirn-  oder  Rückenmarksubstanz  selbst     Die  Transsudat- 
c^^haius   ^"^^"^1^1^^"^  ^^^  d^r  Hirnoberfläche  bezeichnet  man  als  Hydrocephalus  ex- 
oxtenms   ^^^^^^^9  j^"®  ^^  ^^^  Himkammcrn  als  Hydrocephalus  internus,   diejenige 
""ödJi^r"    im  Rückenmarkskanal  als  Hydromyelie.   Doch  beruht  die  letztere  Erkrankung 
wohl  in  den  meisten  Fällen  auf  angeborener  Missbildung  des  Rückenmarks. 
Unter  Odem  des  Gehirns  und  Rückenmarks  fasst  man  die  Zustande  acusammen, 
in   denen   das  Nervenparenchyn   selbst  von   einer  vermehrten  Menge  seröser 
Flüssigkeit  durchtränkt  ist.     Indes  ist  bei  allen  diesen  Formen  zu  bemerken, 
(lass  es  sich  nicht  immer  um  einen  reinen,   mechanisch  oder  dyskrasisch  ent- 
standenen Hydrops   handelt  und   dass  manche  derselben  bereits  als  seröse 
Entzündungen  aufgefasst  werden  müssen. 
'^^^'  A  ^^^  Hirnüdem  kann  ein  allgemeines  oder  partielles  sein.    Im  ersteren 

Patho-     Falle  zeiü:t  sich  das  canze  Gehirn  vercrössert,  stark  durchfeuchtet,  von  auf- 

genese  des  n  o  o  »  ^  >  ^ 

Hirnödema.  fallend  weicher,  teigiger  Konsistenz,  meistens  anämisch.  Auf  der  Schnitt- 
flache  fällt  besonders  der  starke  feuchte  Glanz  und  das  rasche  Zerfliessen 
der  Blutpunkte  (S.  608,  Anm.)  auf.  Bei  starker  Volumenszunahme  des  Gehirns 
wird  dasselbe  gegen  das  Schädeldach  angepresst,  so  dass  die  Windungen 
abgeplattet  und  die  Sulci  verstrichen  werden.  Die  Ursachen  des  Hirn- 
ödemö  sind  nicht  in  allen  Fallen  klarzidegen.  Ein  Teil  der  Befunde  ist 
jedenfalls  nur  ah  agonale  Erscheinung  zu  deuten,  ein  anderer  zeigt  im 
Gegensatz  hierzu  eine  hohe  Bedeutung  insofern,  als  er  den  einzigen  positiven 
Sektionsbefund  darstellen  kann.  Hierher  gehören  die  als  Apoplexifl 
serosa  bezeichneten  Fälle  rascher  Todesart,  manche  Fälle  von  Sonnenstich 
(Insolatio  S.  313),  endlich  auch  die  bei  gewissen  akuten  Infektionskrank- 
heiten, besonders  solchen  des  Kindesalters,  auftretenden  akuten  Ödeme 
(vergleiche  unten).  Im  Gegensatz  zu  diesen  kongestiven  Ödemen  baiihen 
andere  Formen  auf  venöser  Stauung  (s.  o.  S.  28) ;  wieder  andere 
Formen,  die  besonders  im  Verlauf  chronischer  Nierenerkrankungen  auftreten, 
entsprechen  in  ihrer  Genese  wahrscheinlich  den  hydrämi sehen  Ödemen 
anderer  Organe. 

Im  Gehirn  wie  im  Kückonmurk  finden  sich  femer  lokale,  oft  jedoch  nemlkh  tos- 
go<1ehnto  Affi'ktioiion,  welche  durch  eine  starke  Qucllung  sowohl  der  Nerve nelemente, 
wi(;  mich  des  X  e  u  r  o  tr  1  i  n  g  c  w  e  b  (!  s  gekennzeichnet  sind  (Taf.  XL,  Fig.  338).  Meist  lögt 
da8  Gewebe  innerhalb  die>er  Herde  sich  auch  makroskopisch  aufgelockert,  sehr  feadit,  noch 
weielier  und  »ukkulenter  als  normal.  Mikroskopisch  zeigen  sich  in  den  Herden  oft  QoeUom» 
manchmal  auch  Degeneration  von  Achsen  Zylindern  und  Markscheiden.  Die  gequotlaci 
Nervenfasern  liegen  in  stark  erweiterten  Maschen  des  Neurogliagewebes,  deinen  Balkn 
ebenfalls  durch  hydroplÜBchc  (Qucllung  vordickt  erscheinen.  Anch  die  in  den  Herden  f^ 
legenen  Ganglienzellen  z(^igen  oft  degenorative  Veränderungen.  Der  Proieu  kann  Ui  ■ 
wirklicher  Erweichung  (S.  005)  des  gequollenen  Gewebes  fortschreiten,  htnfiger  I 
unter    Erhaltung  des  grössen^n  Teile»   der  Ncnroglia  dorah  die  Degeaen^daa 
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Nervenfasern  zu  einer  Rarefikation,  d.  h.  weitmaschigen  Beschaffenheit  der  (ergriffenen  Ktat  cribl^. 
Stellen,  in  denen  dann  nicht  selten  auch  Kömchenzellen  auftreten ;  häufig  finden  sich  solche 
Stellen  in  der  nächsten  Umgehung  kleiner  Blutgefässe,  ja  es  kann  sogar  zu  Entstehung 
cystenartiger,  mit  Serum  gefüllter  Hohlräume  kommen,  welche  von  den  Gefässen  durch- 
zogen werden.  Namentlich  finden  sich  derartige  Prozesse  in  Begleitung  von  seniler  Him- 
atrophie,  wohci  sich  besonders  die  Stammganglien  von  Hohlräumen  dieser  Art  durchsetzt 
zeigen  und  einzelne  Stellen  auf  der  Schnittfläche  oft  ein  geradezu  siebartig  durchlöchertes 
Aussehen  aufweisen;  diesen  Zustand  bezeichnet  man  als  Etat  Cribl6. 

Solche  Quellungszuständc  können  Folgen  sehr  verschiedener  Ursachen  sein.  Zum 
Teil  entstehen  sie  durch  Ljmphstauung,  wobei  die  angesammelte  Gewebsflüssigkeit 
die  zarten  Nervenfasern  zur  Quellung  bringt;  solche  lokale  Lymphstauungen  finden  häufig 
unter  verdickten  Stellen  der  weichen  Häute  oder  der  Dura  statt.  Ferner  sind  viele  Herd- 
erkrankungen' im  Gehirn  und  Rückenmark  (Blutungen,  Erweichungen,  Eiterherde, 
Tuberkel,  Gummen,  Tumoren)  von  einer  Zone  gequollenen,  ödcmatösen  Gewebes  umgeben, 
dessen  starke  Durchtränkung  vielleicht  mit  vermehrter  Kongestion  zusammenhängt,  teil- 
weise auch  auf  Kompression  der  Lymphbahnen  durch  den  Erkrankungsherd  selbst  zurück- 
zuführen ist.  Zum  grossen  Teil  endlich  sind  die  Ursachen  solcher  Quellangszustände 
chronisch-entzündlicher  Art  und  kommen  besonders  im  Verlauf  von  Entzündungen 
der  weichen  Häute  oder  der  Dura  durch  Fortleitnng  des  Prozesses  auf  die  Substanz  des 
Nervensystems  zustande,  sind  also  im  allgemeinen  den  entzündlichen  Ödemen  analog  zu 
setzen.  Sie  begleiten  ferner  sehr  häufig  die  oben  genannten  akuten  Ödeme  der  serösen 
Häute,  wie  sie  im  Verlauf  akuter  Infektionskrankheiten,  besonders  bei  Kindern  und  bei 
Insolatio  auftreten.  Endlich  kommen  auch  ähnliche  hydropische  Quellungszuständc  im  Ver- 
lauf von  Kachexie  bewirkenden  Erkrankungen  verschiedener  Art  (Anämie,  Diabetes  mellitus, 
Tuberkulose  usw.)  vor.  Doch  sind  die  hochgradigsten  dieser  Veränderungen  wohl  in  der 
Regel  erst  kurz  vor  dem  Tode  oder  auch  erst  während  der  Agone  entstanden. 

Die  Zirkulationsverhältnisse  im  Gehirn  beeinflussen  in  hohem  Grade 
die  Druekverhältnisse  innerhalb  des  Schädelraumes.  Unter  physiologi- 
schen Verhältnissen  steht  das  Gehirn  unter  jenem  Druck,  welchen  die  Span- 
nung des  Liquor  cerebrospinalis  auf  dasselbe  ausübt,  dem  sogenannten  intra- 
krani eilen  Druck,  welcher  nicht  mit  dem  Blutdruck  (d.  h.  dem  Druck  inner- 
halb der  Blutgefässe  des  Schädels)  zu  verwechseln  ist.  Dieser  intrakranielle 
Druck  wird  durch  verschiedene  Affektionen  des  Gehirns  erhöht  und  dadurch 
entsteht  jener  Zustand,  den  man  als  „Hirn druck"  bezeichnet  und  welchem  Hh-ndmck. 
auch  ein  bestimmter  klinischer  Symptomenkomplex  entspricht.  Der  intra- 
kranielle Druck  wird  verstärkt  durch  Erhöhung  des  Blutdrucks,  durch  raum- 
beengende Prozesse  innerhalb  des  Schädels  (Tumoren  des  Gehirns, 
seiner  Meningen,  der  Dura,  der  Knochen),  sowie  durch  Blutungen  oder 
Blutstauung  im  Gehirn.  Teilweise  kann  die  Druckerhöhung  durch  ver- 
mehrten Abfluss  von  Liquor  cerebrospinalis  wieder  ausgeglichen  werden, 
allein  das  ist  eben  nur  innerhalb  gewisser  Grenzen  möglich.  Nimmt  der 
Druck  sehr  zu,  so  wird  das  Gehirn  an  die  Schädel  wand  angepresst  und  es 
kommt  dadurch  ein  charakteristisches  Bild  zustande;  die  Dura  ist  auffallend 
gespannt»  durch  den  starken  Druck  wird  aus  ihr  und  den  Meningen  das  Blut 
und  die  seröse  Flüssigkeit  ausgepresst;  die  Meningen  erscheinen  dadurch 
blutarm  und  trocken;  die  Windungen  sind  gegen  die  Dura  angepresst,  platt, 
Terbreitert,  die  Sulci  verstrichen. 

39* 
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d)  EntzOnd-  j[)  Entzfindunereii. 

nngen.  '  ° 

Das    Bild  der    akuten  Entzündungsprozesse  ist  im   Nervensystem  der 
Htf^^^d    ^^c^Pbftli^is  1"^  Gehirn,    Myelitis  im  Rückenmark   ebenso   wie  iu  anderen 
Myelitis.    Organen  durch  die  Teilnahme  des  Gefässapparates  gekennzeichnet,  weldie 
in  den  Erscheinungen  der  entzündlichen  Hyperämie,  der  Exsudation  und 
dem  Auftreten  vermehrter  Mengen  von  Wanderzellen  ausserhalb  des  Ge- 
fässlumens  gipfelt.   Doch  pflegen  auch  schon  bei  sehr  leichten  Graden  der  Ent- 
zündung, bei  geringer  seröser  Exsudation  in  das  Nervenparenchym,  degenera- 
Exsudation  tiye  Prozessc  (vcrffL  S.  585  f.)  sehr  in  den  Vordergrund  zu  treten  und  sind 

nnddegene-  \       o  /  o     ^ 

rative  Pro-  ^ohl  auf  zweierlei  Momente  zu  beziehen,  welche  man  in  ihrem  gegenseitigen 
Einfluss  keineswegs  scharf  auseinanderhalten  kann:  die  direkte  Wirkung  der 
entzündungserregenden  Ursachen  auf  die  Elemente  des  Nervensystems  und 
der  Effekt  der  durch  die  Exsudation  bewirkten  stärkeren  serösen  Durch- 
tränkung,  welche  zur  Quellung  und  Degeneration  der  Nervenelemente  führt 
(vergl.  8.  596).  Im  einzelnen  bestehen  diese  degenerativen  Veränderungen 
in  den  schon  oben  (8.  585)  besprochenen  Vorgängen  der  Quellung,  Segmen- 
tierung und  des  Zerfalles  der  Nervenfasern  mit  ihren  Markseheiden 
(Tafel  XXXVl)  und  den  genannten  regressiven  Veränderungen  der 
Ganglienzellen.  Wie  an  anderen  parenchymatösen  Organen  kommen  auch 
im  Nervensystem  viele  Formen  von  Erkrankung  vor,  bei  denen  die  degenera- 
tiven Prozesse  weitaus  über  die  Exsudationserscheinungen  überwiegen. 

tfa*°^teV-  ^^^  leukocytäre  Infiltration  des  Nervengewebes  (Tafel  XLI),  wdche 

flitration.  dann  die  Folge  ist,  betrifft  in  erster  Linie  die  seine  Blutgefässe  begleitenden 
adventitiellen  Lymphscheiden,  die  man  bei  heftigeren  Entzündungen  an 
vielen  Stellen  mit  weissen  Blutzellen  erfüllt  findet ;  auch  kleine  Blutungen  in  die 
genannten  Räume  kommen  nicht  selten  vor.  Daneben  scheint  aber  auch 
frühzeitig  eine  Vermehrung  und  Wanderung  der  zahlreichen,  die  Gefiss- 
adventitia  begleitenden  lymphoiden  Elemente  und  sesshaft  gewordenen 
Wanderz  eilen  (8.  94)  einzutreten,  welche  ebenfalls  in  die  adventitiellen 
Lymphräume  hinein  erfolgt,  in  schweren  Fällen  aber  auch  in  die  Spalten  des 
Nervenparenchyms  eindringen  kann.  Bei  eiterigen  Formen  der  Entzündung 
treten  in  dem  letzteren  die  bekannten  mehrkantigen  Leukocyten formen 
auf  (s.  u.). 

Ausgang  Je  nacli   der   Intensität  der    Veriinderungen    und   der  Ursache,  welche 

i'rojsessoB.  denselben  zugrunde  liegt,  ist  der  Ausgang  des  Prozesses  verschieden. 
In  den  leiclitcsten  Graden,  in  Zuständen  von  nur  geringer  Quellung,  kommt 
es  nie  zu  einem  laugsamen  Ausfall  und  eventuell  Glia Wucherung ;  in 
schweren  Fällen  schliessen  sich  mehr  oder  weniger  ausgedehnte  Degenerationen 
in  der  weissen  oder  grauen  Substanz  an,  welche  schliesslich  zu  einem  Ersati 
der  zugrunde  gehenden  Nervenelemente  durch  wuchernde  Neuroglia  und 
Bindegowebe  führen  können.  Auf  diese  Weise  kommt  es  zur  Entstehung 
sklerotischer  Herde,   welche  nach  Ablauf  des  Prozesses  den  im  ersten 
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Fig.  339.  (8.  6120 
Akut«  M}*elitu. 

o,  «I  venig  Terlndcrte  MD»kelsub«itanx,  A,  ^,  stArk  isoqtiollcne  NerTcnfaflcnii,  r,  «^  Erweiterung  tthl- 
rftidi«r  Oliftituuicbon,  in  welchen  aebori  vicT*  NcrvenfaÄorn  fehlen,  >i,  Ji  ontfoitote  KörncbcDioilcni  In 
fttnent  fibonftlla  g«qttoU«ne[i  Bezirk,  f  FteMl«;  ciuor  «?rfallentiti  NürYc^nfaser,  ä'  BlutgefUsso  mit  reich' 

liehen  roittn  Blntaeltcn  und  Leukocytan  gcfUltt, 
Auf  dor  linken  Beite  d&a  PrftpAratea  ist  dis  Gewebe,  besonders  um  die  Gefässe  beram,  leiUg  Inlillrieft; 
ebeiiBo  iit  die  advcnlliielle  Lyin{)bacbeidQ  (A)  mit  Loukoejten  angefailt. 
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Abschnitt  beschriebenen  Veränderangen  gleichen  (8.  587).  Als  höchsten 
Grad  der  Ve&underung  kann  man  die  Fälle  bezeichnen,  in  welchen  der  Ent- 
zündongsprozess  seinen  Ausgang  in  Erweichung  des  Grewebes  nimmt,  an 
welche  auch  hier  eine  Infiftration  mit  den  früher  beschriebenen,  grossen 
Komchenzellen  (Tafel  XIII,  S.  133)  sich  anschliesst.  Sind  die  ersten  ent- 
zündlichen Erscheinungen  und  die  mit  ihnen  einhergehende  Leukocyten- 
Infiltration  abgelaufen,  so  ist  das  Bild  der  an  die  Entzündung  sich  an- 
schliessenden Erweichung  genau  das  gleiche,  wie  bei  den  anämischen  (S.  606) 
und  anderen  Erweichungen  auch  und  schliesslich  nicht  mehr  von  solchen  zu 
unterscheiden ;  nur  die  eiterige  Entzündung  macht  hier  eine  Ausnahme  (s.  u.). 
Vielfach  liegt  auch  den  im  Verlauf  von  Entzündungszuständen  auftretenden 
Erweichungen  ein  Gefässverschluss  infolge  von  Thrombose  oder  obliterierender 
Endarteriitis  zugrunde.  Auch  im  weiteren  Verlaufe  unterscheiden  diese  Er- 
weichungen sich  vielfach  nicht  mehr  von  den  auf  andere  Weise  zustande 
gekommenen  xmd  nehmen  wie  diese  ihren  Ausgang  in  Bildung  sklerotischer, 
bind^ewebiger  Narben,  respektive  Cysten  (S.  606). 

Zu  den  chronischen  Entzündungen  des  Zentralnervensystems  rechnet  ^^^*^g°xj®^* 
man  gewöhnlich  auch  viele  Prozesse,  welche  hauptsächlich  in  progredienten  «^düngen. 
Degenerationsvorgängen  des  Nervenparenchyms  bestehen,  sich  von  den 
früher  (8.  596)  besprochenen  degenerativen  Formen  aber  schon  dadurch  unter- 
scheiden, dass  sie  nicht  an  bestimmte  funktionelle  Systeme  gebunden  auftreten, 
sondern  das  Nervengewebe  in  unregelmässig  fleckiger  Weise,  manchmal 
in  deutlichem  Anschluss  an  die  Verteilung  der  Blutgefässe  ergreifen. 
An  den  Schwund  der  nervösen  Elemente  schliesst  sich  auch  hier  eine  Zu- 
nahme des  Gliagewebes  oder  eventuell  auch  Bindegewebes  von  der  Wand  der 
Gefässe  aus,  an,  welche  zunächst  die  so  entstandenen  Lücken  ausfüllt  In 
manchen  Fällen  kommt  es  im  Anschluss  an  die  Degenerationsprozesse  schon 
von  Anfang  an  zu  stärkerer  Glianeubildung,  welche  durch  stärkere  Zellpro- 
duktion und  Auftreten  oft  grosser,  mit  reichlichen  Fortsätzen  versehener 
Elemente,  sogenannter  Spinn enzellen  (Fig.  334,  S.  600)  ausgezeichnet  ist. 

Es  ist  noch  zu  betonen,  dass  ein  Teil  der  unter  dem  Gesamtnamen 
der  „Entzündung"  besonders  der  Myelitis  verlaufenden  Prozesse  nicht  mit 
Sicherheit  e^inen  wirklichen  entzündlichen  Vorgang  darstellen,  dass  viel- 
mehr viele  einfache  Degenerationsprozesse  mit  nachfolgender  Glia- 
wucherung  auch  hierher  gerechnet  werden. 

Die  Ursachen  der  im  Zentralnervensystem  auftretenden  entzündlichen  Ursachen 
Prozesse  sind  grösstenteils  infektiöser  oder  toxischer  Art  Vielfach  stellen  EatzOnd- 
dieselben  sich  im  Verlauf  von  allgemeinen  Infektionskrankheiten  oder 
als  Nachkrankheiten  nach  solchen  ein;  sie  finden  sich  in  dieser  Weise  bei 
Scharlach,  Masern,  Typhus,  Polyarthritis,  Lyssa  u.  a.;  weiterhin  auch  hei 
chronischen  Erkrankungen,  insbesondere  der  Lucs.  Endlich  stellen  sich 
Encephalitis  und  Myelitis  bei  Vergiftungen  verschiedener  Art,  sowie 
als  anscheinend  idiopathische,  primär  auftretende  Erkrankungen  ein.  Bei 
den  durch  infektiöse  Einwirkungen  entstehenden  Formen,   zu  welchen  sicher 
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auch  die  meisten  idiopathisch  auftretenden  Fälle  gehören,  ist  es  eben- 
sowohl denkbar,  dass  die  Infektionserreger  selbst,  wie  auch  dass  die  von 
denselben  produzierten  toxischen  Stoffe  die  Entzündungsprozesse  auslöseiL 
Zum  grossen  Teil,  namentlich  auch  da,  wo  die  Entzündungen  als  Nach- 
krankheiten nach  dem  Ablauf  einer  anderen  Erkrankung  eintreten,  handelt 
es  sich  um  Mischinfektionen.  Hervorzuheben  ist  endlich,  dass  selbst  streng 
auf  bestimmte  Bezirke  lokalisierte  Erkrankungen  nicht  bloss  durch  unmittel- 
bare Wirkung  von  Bakterien,  sondern  auch  durch  toxische  Produkte  her- 
vorgerufen werden  können,  wie  z.  B.  die  Fälle  von  Poliomyelitis  anterior 
(s.  u.)  zeigen. 

Die  einzelnen  der  oben  bezeichneten  Entzündungformen  treten  inner- 
halb des  Hirns  und  Bückensmarks  in  sehr  verschiedener  Ausdehnung  und 
Lokalisation  auf.  Besonders  die  mit  hochgradiger  Degeneration  einhergehenden 
Entzündungen  und  sklerotischen  Prozesse  finden  sich  nicht  selten  in  Form 
ausgedehnter  Herde,  welche  das  Gebiet  ganzer  Gehimlappen  und  am  Rücken- 
mark   häufig    den    ganzen   Querschnitt    desselben    über  eine   grosse   Anzahl 

g^-^    von  Segmenten  hin  befallen  —  Encophalitis,  resp.  Myelitis  diffusa,  oder 
^dJffa*^^  wenn  das  Rückenmark  in   seinem  ganzen  Querschnitt  ergriffen  ist,  Myelitis 

MyeütiB  trauSYersa«  Entsprechend  ihrer  namentlich  am  Gehirn  grösserer  räumlichen 
Ausdehnung  ist  dabei  vielfach  vorzugsweise  die  weisse  Substanz  befallen, 
während  in  anderen  Fällen  besonders   die  graue  Substanz  den  Sitz  der  Ver- 

P^ien-    änderungen  darstellt.   Letztere  Formen  werden  auch  als  Poliencephalitis,  resp. 
und  Polio-  Poliomyelitis  bezeichnet 

myehtis. 

In  vielen  Fällen  zeigt  der  hämatogene  Charakter  des  Entzündung 
Prozesses  sich  schon  dadurch,  dass  die  Ausbreitung  und  Anordnung  desselben 
sich  an  den  Gefässverlauf  anschliesst,  ja  dass  in  manchen  Fällen  das  Ver- 
breitungsgebiet einer  bestimmten  Arterie  oder  eines  kleinen  Astes 
einer   solchen  Sitz   der  Entzündung   ist     Eine   auf   das  Gebiet   der  Arteriae 

Polio-     sulco-commissuralis   des   Rückenmarks  lokalisierte  Entzündung  ist  die  Polio- 
myelitis ... 

anterior,  myolitis  anterior,  das  anatomische  Substrat  der  klinisch  sogenannten  Klein- 
kinderlähmung. Die  genannten  Arterien  entspringen  in  regelmässigen 
Abständen  von  der  an  der  Vorderfläche  des  Rückenmarks  herabziehenden 
Arteria  spinalis  anterior  und  treten,  nachdem  sie,  im  Sulcus  anterior  des 
Rückenmarks  verlaufend,  die  Gegend  der  vorderen  Kommissur  erreicht  haben, 
abwechselnd  in  die  rechte  und  in  die  linke  Hälfte  des  Rückenmarkes  ein; 
sie  versorgen  die  Vorderhörner  des  Rückenmarks,  sowie  einen  Teil  der  übrigen 
grauen  Substanz  und  geben  endlich  auch  Zweige  zu  den  dem  VordeAorn 
anliegenden  Partien  der  Markmasse  ab.  Je  nachdem  nun  das  Gebiet  ein« 
0(l(T  melirerer  Arteriae  sulco-commissurales  oder  bloss  einzelne  kleinere  Aste 
von  solchen  befallen  ist,  findet  man  bei  der  Poliomyelitis  ausgedehnte  Ent- 
zündungsherde, welche  sich  in  der  Längsrichtung  über  das  Gebiet  mehrerer 
Rücken inarkssegmente  hin  erstrecken  und  das  ganze  Bereich  der  Vorderhörner 
betreffen,  ja  sogar  den  grössten  Teil  der  grauen  Substanz  und  die  angrenzen- 
den  Partien   der  weissen   Masse   mit  einbeziehen  können  oder  es  treten  nur 
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kleine  Herde  auf,  welche  sich  auf  einen  umschriebenen  Bezirk  eines  Vorder- 
horns  beschranken. 

Es  handelt    sich   bei   der   Poliomyelitis   anterior  um  eine  fast  nur  bei 
Kindern  vorkommende  und  unter  Fiebererscheinungen  verlaufende  allgemeine 
Infektionskrankheit;    dieselbe   beginnt   mit   ausgedehnten    Lähmungen, 
welche    zum    grössten    Teil    sich    wieder    zurück- 
bilden, an  einzelnen  Muskelgruppen  aber  meistens 
dauernde   Paresen   zurücklassen.     Die   Muskeln   ver- 
fallen dabei  einei  degenerativen  Atrophie  (s.  Kap.  VU,  D.). 
Da  die  Erkrankung   selten  tödlich  verläuft,    so  kommen 
meistens  nur  alte,  seit  langer  Zeit  abgelaufene  Fälle  zur 
Sektion.     In  frischen  Fällen  findet  man  im  Bereich  der  Fig.  340. 

Entzündungsherde  Degeneration  der  Ganglienzellen  viel-  ^^a^^^^o^fj^,",^' 
fach  auch  der  Nervenfasern  und  der  vorderen  Wurzel-  litis  anterior  acuta. 
fasern,  sowie  starke  zellige  Infiltration.  In  manchen  Sü^kiimarkfbe^onders 
Fällen  ist  die  Infiltration  nur  gering  und  treten  fast  g^iJert^'S^iäztlrom 
nur  einfache  Degenerationen  an  den  nervösen  Elementen  ^^^  "uierf  Fleck  ^^^^' 
auf.       Seinen    Ausgang    nimmt     der    Prozess    in    eine       (Markacheidenfarbung 

o      ^  vergl.  8.  591,  Anm.) 

sklerotische  Schrumpfung  des  ergriffenen  Vorder- 
hornes,  welches  sich  nach  Ablauf  der  Erkrankung  nicht  selten  hochgradig 
verschmälert  und  verkürzt  zeigt  (Fig.  340).  Innerhalb  desselben  findet  man  die 
Ganglienzellen  ganz  oder  in  einzelnen  Gruppen  zugrunde  gegangen.  Im  An- 
schluss  an  die  Vorderhornerkrankung  kommt  es  zu  sekundärer  Degene- 
ration der  vorderen  Wurzeln,  der  motorischen  Fasern  der  peri- 
pheren Nerven  und  der  Muskeln  (S.  601  und  Kap.  VII,  D.). 

Ein  der  akuten  Poliomyelitis  anterior  analoger,  aber  allmählich  ein- 
setzender oder  in  mehrfachen  Schüben  verlaufender  Krankheitsprozess  ist 
die  Poliomyelitis  anterior  chronica,  bei  welcher  indessen  die  rein  degene-    ^^1]^^^^ 
rativen  Voreänge  in  den  Vordererund  treten:  die  Erkrankung^  unterscheidet     anterior 

o      o  o  o  chronica. 

sich,  soweit  bis  jetzt  bekannt,  auch  bloss  durch  den  Verlauf  von  der  im 
übrigen  ganz  ähnlichen  sogenannten  spinalen  progressiven  Muskelatrophie 
(S.  597). 

Der   akuten  Poliomyelitis   anterior    analoge  Erkrankungen    kommen   in  der  Mcdulla    Cerebrale 
oblongata  als  akute  Bnlbttrparalyse,  im  Gehirn  als  cerebrale  Form  der  Kinder-    lähmung 

181.».»«»  ^^-  ""<!  Bulbär- 

länmung  vor.  paralyse. 

Nicht  in  allen  Fällen  ist  die  Poliomyelitis  auf  das  Vorderhorn  beschränkt, 
sondern  vielfach  greift  der  Entzündungsprozess  auf  grössere  Bezirke 
des  Rücken  marksquer  Schnitts  über,  so  dass  die  Vorderhorn  affektion  blor?s 
Teilerscheinung  einer  ausgebreiteten  Myelitis  ist.  Solche  Formen  finden  sich  hie 
und  da  bei  gewissen  schweren  Allgemeininfektionen,  Variola,  Lyssa,  auch 
bei  pyämischen  Erkrankungen,  bei  Influenza,  Typhus  u.  a.  In  manchen 
Fällen  werden  auch  offenbar  durch  toxische  Einwirkungen  heftige  funk- 
tionelle Störungen  von  Seiten  des  zentralen  und  peripheren  Nervensystems 
hervorgerufen,  ohne  dass  die  Nervenelemente  eine  anatomische  Veränderung 
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Häuten  her  eiDStarahlenden  Gefassen  und  Septen  auf  die  Substanz  des  Zentral- 
nervensystems über.  Seltener  werden  die  letzteren  sekundär  von  Herden  aus 
in  Mitleidenschaft  gezogen,  welche  zuerst  sich  im  Innern  der  Nervensubstanz 
entwickelt  haben.  Diese  Prozesse,  auf  welche  wir  später  noch  einmal  zurück- 
kommen müssen,  werden  als  Heningo-Encephalitis,  respektive  Meningo- ^^«" »"kj^^ 
Myelitis  zusammengefasst.  Menin  o- 

Den   bisher  erwähnten   Formen   der  Encephalitis   und   Myelitis  lassen   n^yeiitis. 
sich  die  dissimeniertenEntzündungen  des  Zentralnervensystems  gegen- 
überstellen, d.  h.  jene,  welche  in  zahlreichen,  voneinander  getrennten  Herden 
auftreten    und  oft  über  grosse  Bezirke,   manchmal  selbst  die  gesamte  Masse 
des  Hirns  und  Kückenmarks  verbreitet  sind ;  oft  schliessen  sich  die  einzelnen 
Herde  deutlich  an  die  Verzweigung  der  Gcfässe  an.    Eine  akute  disse-    j^^"*®. 
minierte  Encephalo-Myelitis  tritt  teils  selbständig,  teils,  und  zwar  häufiger,  °^®'^®^^^^®" 
im  Anschluss  an  gewisse  Infektions krankh ei ten,  namentlich  solche  des   myöM*«. 
Kindesalters  unter  dem  Bild  der  sogenannten  akuten  Ataxie  auf  und  endet 
entweder  in  Heilung  oder  mit  Übergang  in  eine  der  gleich  zu  besprechenden 
Herdsklerose  anatomisch  völlig  gleichende  Erkrankung. 

Die  chronische  disseminierte  Encephalo-Myelitis  stellt  sich  in  der  Regel 
unter  dem  Bilde  der  multiplen  Sklerose  (inselförmigen  Sklerose  oder  Herd-  g^"^^^J| 
sklerosa,  Sclerose  en  plaques)  dar  (Fig.  341).  Zwar  gibt  es  auch  hier  Formen, 
wo  die  einzelnen  Herde  eine  weichere,  graurote,  fast  gallertige  Beschaffen- 
heit und  mikroskopisch  Fettkörnchen zellen  in  grosser  Menge  eingelagert 
aufweisen,  offenbar  rascher  verlaufende  Fälle  oder  akute  Nachschübe  älterer 
Erkrankung.  Meistens  sind  aber  die  Herde  derb,  grau,  selbst  unter  dem 
Messer  knirschend.  Auffallend  ist  ihre  scharfe  Begrenzung  —  besonders  in 
der  weissen  Subsanz  —  gegen  die  Umgebung,  von  welcher  sie  sich  am  ge- 
färbten Präparat  oft  wie  mit  einem  Locheisen  herausgeschnitten  ausnehmen. 
Sie  sind  von  sehr  verschiedener  Gestalt  Geradezu  charakteristisch  ist  die 
regellose  und  anscheinend  zufällige  Verteilung  der  Herde;  doch 
zeigen  sich  dieselben  immerhin  an  bestimmten  Stellen  mit  Vorliebe  in 
grösserer  Zahl;  in  der  weissen  Markmasse  des  Gehirns,  besonders  im  Balken 
und  an  der  Wand  der  Seitenventrikel,  in  Pons  und  der  weissen  Substanz  des 
Rückenmarks.  Auch  kann  die  Erkrankung  der  Hauptsache  nach  auf  das 
Gehirn,  das  verlängerte  Mark  oder  das  Rückenmark  beschränkt  sein. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  zeigt  in  den  Herden  neben  dem  Schwund  der  Woscn  der 
Ncrvenelemente  eine  Wucherung  der  Neuroglia,  welch  letztere  dabei  vielfach  einen  krankung. 
ausg«»sproclien  langfaserigen  Charakter  annimmt.  Auffallend  ist  dabta  ein  sonst  nicht  in  dieser 
Ausdehnung  vorkommendes,  eigentümliches  Verhalten  vieler  N<'rvonf:Ls(Mn;  es  pflegen  nämlich 
bei  der  multiplen  »Sklerose  innerhalb  der  Herde  fast  alle  Achsen  zyl  ind er  erhalton 
zu  bleiben,  während  die  Markscheiden  untergehen;  rs  liegen  also  in  dem 
sklerotischen  Gebiete   die  marklosen  Achsen  zy  lind  er. 

Die  Ursache  der  Herdsklerose,  wenigstens  der  anatomisch  sich  unter  dem  Bild  der-      Patho- 
selben  darstellenden  Formen,    ist  nicht   immer  di<'  gleiche.     Zum  Teil   handc^lt  es  sich  um   derselben. 
Ausgang  degenerativer  Prozesse  in  Sklerose;  solche  Fälle  schliessen  sieh  manchmal 
an  Infektionskrankheiten,  vielleicht  auch  an  gewisse  Vergiftungen  an;    haupt- 
sächlich aber  entsteht  der  Prozess  offenbar  im  Anschluss  an  angeborene  Kn  twickel  ungs- 
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Störungen  im  Nervenparenchym.  Zum  Teil  werden  auch  die  Herde  auf  Störungen  in 
der  Lymphzirkulation  zurückgeführt,  welche  durch  chronisch- entzündliche  YeriDd^ 
rungen  an  den  Gefässwänden,  namentlich  Verwachsung  und  Obliteration  der  sie  umgebenden 
Lymphscheiden  hervorgerufen  werden.  Das  anatomische  Bild  einer  disseminierten  Sklerose 
kann  also  jedenfalls  in  verschiedener  Weise  zustande  kommen. 

In  seltenen  Fällen  tritt  am  Gehirn  eine  diffuse,  das  ganze  Ctehirn  oder  eiozehw 
Lappen  desselben  betreffende  Sklerose  ein,  welche  mit  starker  Wucherung  der  Neuroglia 
einhergeht  und  zu  oft  hochgradiger  Schrumpfung  und  Verhärtung  des  Gehirns  führt,  mit 
dessen  Atrophie  ein  Hydrocephalis  extemus  und  internus  ex  vacuo  zur  Ausbildung  kommt 
Solche  Formen  von  Hirnsklerose  kommen  meist  in  jugendlichem  Alter  (besonders  bei 
idiotischen  Kindern)  vor. 

Die  eiterigen  Entzündungen  des  Zentralnervensystems  unterscheiden 
sich  von  den  übrigen  zur  Gewebseinschmelzung  (Erweichung)  führenden  Enfc- 
zündungsformen  dadurch,  dass  die  erweichte  Masse  sich  als  echter  Eiter  dar- 
stellt, also  mikroskopisch  nicht  aus  grossen  phagocytaren  Wanderzellen  (8.  94 
und  606),  sondern  aus  polymorphkernigen  Eiterzellen  (S.  108)  zusammen- 
gesetzt erweist 

Die  eiterige  Encephalitis,  der  Hirnabsoess,  bildet  in  der  Hirn- 
Substanz  mit  gelber  oder  gelbgrüner  Eitermasse  gefüllte  Herde,  welche  einen 
geringen  Umfang  besitzen,  aber  auch  einen  grossen  Teil  einer  Hemisphäre 
betreffen  können.  Ihre  Wand  besteht  aus  eiterig  infiltriertem  und  erweichtem 
Hirngewebe,  ist  fetzig  und  oft  sinuös  ausgebuchtet.  Werden,  was  nicht  selten 
vorkommt,  bei  dem  Prozess  Grefässe  arrodiert,  so  mischt  sich  auch  Blut  dem 
Inhalt  der  Höhle  bei ;  nach  dem  gesunden  Himgewebe  zu  geht  die  Zone  der 
eiterigen  Erweichung  in  eine  solche  teigigen  Ödems  über.  In  beiden  Zonen 
finden  sich  öfters  Gruppen  kapillarer  Apoplexien  (S.  608)  vor.  Die  mikro- 
skopische Untersuchung  weist  wenigstens  am  Rande  des  Eiterherdes  neben  den 
Eiterzellen  Trümmer  und  Zerfallsprodukte  von  Nervenelementen,  femer  Chole- 
stearinkristalle,  in  Verfettung  begriffene  Zellen  etc.  auf. 

Ein  Hirnabscess  kann  auf  verschiedene  Weise  entstehen.  Die  Eitererreger 
können  direkt  von  aussen  ins  Gehirn  eingedrungen  oder  von  dessen  Um- 
gebung her  in  dasselbe  gelangt  oder  endlich  mit  dem  Blut  eingeschwemmt 
worden  sein.  Der  erstere  Fall  tritt  ein,  wenn  bei  Schädelverletzungen  das 
Gehirn  durch  das  perforierende  Instrument  oder  durch  Knochensplitter  ve^ 
letzt  wurde  und  eine  Wundinfektion  stattgefunden  hatte.  Hieran  schliessen 
sich  in  bezug  auf  die  Ätiologie  des  Hirnabscesses ,  komplizierte  Schädel- 
frakturen, ohne  Verletzung  des  Gehirns  an;  endlich  tritt  ein  Hirnabsoess 
auch  manchmal  bei  nicht  komplizierten  Schädelfrakturen,  ja  sogar  bei  Ver- 
wundungen der  Weichteile  ohne  Knochenverletzung  auf ;  man  muss  für  solche 
Fälle  annehmen,  dass  irgendwie  Eitererreger  bei  der  Verletzung  Ein- 
ganggefunden, auf  dem  Lymphwege  ins  Gehirn  gelangt  sind  und  da 
sich  angesiedelt  haben.  Bei  anderen  Fällen  wiederum  ist  der  Weg  der  Infektion 
deutlich  gekennzeichnet,  indem  sich  zuerst  eine  zirkumskripte  eiterige  Pachy- 
meningitis  mit  oder  ohne  Sinusphlebitis,  dann  eiterige  Meningitis, 
dann  endlich  ein  Hirnabscess  entwickelt  Man  bezeichnet  alle  diese,  auf 
äussere    Gewalteinwirkung    zurückzuführenden     Formen    als     tramnatiselN 
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Himabscesse.  Ebenfalls  durch  Fortleitung  per  contiguitatem  oder  auf  dem 
liymphwege  entstehen  die  Abscesse,  welche  sich  an  Karies  des  Felsen- 
beins oder  anderer  Schädelknochen,  an  Meningitis,  Empym  der  High- 
morshöhle und  Karies  des  Siebbeins  anschliessen.  Auch  bei  diesen 
Formen  kann  ich  zuerst  eine  eiterige  Phlebitis  eines  Hirnsinus  (z.  B.  des 
Sinus  petrosus  bei  Felsenbein karies),  zirkumskripte  eiterige  Pachymeningitis  und 
Meningitis  und  dann  der  Hirnabscess  entwickeln  oder  letzterer  ohne  diese 
Zwischenstufen  auftreten. 

Auf  hämatogenem  Wege  entstehen  Himabscesse  in  erster  Linie  bei 
allgemeinen  Infektionskrankheiten  und  eiterigen  Allgeraeininfek- 
tionen  (Puerperalfieber,  Endokarditis,  Erysipel,  Pyämie  u.  a.)  und  zwar  dann  oft 
in  geringer  Grösse,  aber  multipel  auftretend.  Einzelne  grössere  Abscesse  entstehen 
besonders  diurch  Einschwemmung  infizierter  Emboli,  welche  die  Bildung 
von  Erweichungsherden  und  nachträglich  eine  eiterige  Exsudation  in  dieselben 
hervorrufen.  Auch  von  eiterigen  Prozessen  beliebiger  anderer  Körperstellen 
aus  finden  auf  dem  Blutwege  Metastasen  ins  Gehirn  statt;  so  können 
Phlegmone,  fötide  Bronchitis  und  ülzerationen  in  bronchi- 
ektatischenKavernen  Quelle  von  eiteriger  Encephalitis  werden.  Je  nach 
dem  Charakter  des  primären  Eiterherdes  sind  dann  auch  die  Himabscesse 
einfach  eiterige  oder  eiterig-jauchige.  Endlich  gibt  es  noch  eine  Reihe  soge- 
nannter kryptogenetischer  Himabscesse,  bei  denen  die  Eingangspforte  der 
Infektionserreger  nicht  nachweisbar  ist. 

Die  eiterige  Encephalitis  kann  rasch  zum  Tode  führen,  besonders  durch  ^**^]|J^.^®'' 
schnelle  Ausbreitung  der  Eiterung  auf  die  Meningen  und  Entwickelung  einer  a*>«c«88«- 
akuten  diffusen  Meningitis  oder  durch  Perforation  in  einen  Ventrikel  und 
Auftreten  eines  eiterigen  Hydrocephalus  internus.  Weitere  Folge- 
zustande sind  mehr  oder  minder  ausgedehntes  Hirnödem  und  Erscheinungen 
von  Hirndruck  (8.  611).  In  anderen  Fällen  zeigt  der  Hirnabscess  geringe 
Neigung  sich  auszubreiten  und  bleibt  lange  Zeit  lokalisiert  Dann  entwickelt  sich 
um  denselben  eine  aus  Bindegewebe  "bestehende  Abscessmembran(S.  111), 
die  ihn  mehr  oder  weniger  vollständig  einkapselt.  Der  eiterige  Inhalt  kann 
sich  eindicken  und  schliesslich  trocken  und  krümelig  werden;  jedoch  ist 
jederzeit  eine  Perforation  in  die  Umgebung  möglich.  Auch  können  derartige 
lange  bestehende  Abscesse  sich  allmählich  noch  bedeutend  vergrössern. 

Der  Sitz  der  einzelnen  Abscesse  ist  ein  verschiedener;  bei  solchen,  die   ,  ^^\\ 

'  '  derselben. 

sich  an  Traumen  anschlössen,  im  allgemeinen  der  Einwirkungstelle  derselben 
entsprechend;  die  infolge  von  Karies  des  Schläfenbeins  auftretenden  Eitemngen 
haben  ihren  Sitz  regelmässig  im  Schläfenlappen  oder  dem  Kleinhirn. 

In   Rückenmark    kommen    eiterige  Entzündungen    nur   selten   zur  Beobachtung.     Rücken- 
mark- 
'Eb  finden  sich  solche  manchmal  als  metastasische  Abscesse  bei  pyämischcn  Er-    abscesse. 

kranknngen,    besonders   nach    bronchiektatischen   vereiterten    Höhlen,    in 

anderen  Fällen  ist  die  Eiterung  von  kariösen  Prozessen  an  derWirbclsäule  oder 

"foo  eiterigen  Entzündungen  derMeningen   her  fortgeleitet.     Am  wichtigsten  ist 

davon  die  Beteiligung  des  Kückenmarks  an  der  eiterigen  Meningitis  (s.  unten). 
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Äüii^mr  ®)  Iiifoktiöse  Granulome. 

Die  tuberkulösen  und  luetischen  Affektionen  der  Hirn-  und 
Rückenmarksubsanz  sind  so  innig  mit  denen  der  Meningen  ver- 
bunden, dass  wir  auch  die  betreffenden  Erkrankungen  der  letzteren  hier  mit  be- 
sprechen müssen.  Die  gewöhnlichste  und  wichtigste  Form  der  Tuberkulose  des 
tuiöYo  ^Zentralnervensystems  ist  die  tuberkulöse  Meningitis;  dieselbe  wird  vielfadi 
Meningitis,  ^uch  mit  dem  Namen  der  tuberkulösen  Basilarmeningitis  bezeichDet, 
weil  die  feinen  Tuberkel  den  Gefässen  folgend  sich  vorzugsweise  an  der  Unter- 
fläche des  Gehirns,  am  stärksten  meist  in  der  Gegend  des  Chiasma  und  der 
Sylvischen  Gruben  lokalisiert.  Wo  dieselbe  auftritt,  findet  sich  fast  immer 
auch  eine  anderweitig  im  Körper  vorhandene  tuberkulöse  Erkrankung,  meist 
ein  tuberkulöser  Herd  in  der  Lunge,  öfter  auch  in  der  Pleura,  in  Lymph- 
drüsen, eine  Tuberkulose  in  einem  Knochen,  im  Mittelrohr  oder  in  den  Ge- 
lenken. Doch  kommt  es  auch  gelegentlich  vor,  dass  die  Erkrankung 
sich  von  einem  Konglomerattuberkel  des  Gehirns  aus  entwickelt  In  den 
meisten  Fällen  wird  aber  eine  hämatogene  Entstehung  der  Basilarmeningitis 
anzunehmen  sein;  dementsprechend  kommt  sie  nicht  selten  auch  als  Teil- 
erscheinung der  akuten  Miliartuberkulose  vor. 

Von  den  Meningen  greift  der  Entzündungsprozess  in  der  Regel  auch 
mehr  oder  minder  auf  die  Hirnsubstanz  über;  in  ähnlicher  Weise  wie  bei 
der  eiterigen  Cerebrospinalmengitis  (s.  weiter  unten)  treten  namentlich  an  den 
Randpartien  der  Nervensubstanz  Quellungs-  und  Infiltrationsherde,  zum  Teil 
auch  kleine  anämische  oder  hämorrhagische  Erweichungsherde  in  der  grauen 
oder  weissen  Substanz  auf.  Oft  findet  man  indessen  in  der  Himsubstanx, 
namentlich  an  der  Wand  der  in  sie  ausstrahlenden  Gefässe,  auch  umschriebene 
Tuberkel. 
Ausgang.  jy^^.  Ausgang  der  akuten  tuberkulösen  Meningitis  ist  wohl  so  gut  wie 

immer  ein  tödlicher,  doch  sollen  Befunde  vorkommen,  welche  auf  Anfange 
einer  Rückbildung  des  Prozesses  hindeuten,  so  z.  B.  Schwinden  des  Exsudats, 
fibröse  Umwandlung  der  Tuberkel  und  fibröse  Verdickung  der  Meningen 
und  ihrer  Umgebung.  Inwiefern  solche  Veränderungen  wirklich  als  Ein- 
leitung von  Heilungsvorgängen  angesehen  werden  dürfen,  muss  dahingestellt 
bleiben.  Sicher  ist  dagegen,  dass  die  Erkrankung  auch  in  einem  mehr 
chronischen  oder  doch  subakuten  Verlauf  auftreten  kann,  wobei  auch  die 
Exsudation  eine  geringere  ist  und  statt  ihrer  mehr  produktiv-fibrose  Projesse 
in  der  Umgebung  der  Tuberkel  sich  ausbilden. 

Die  Pia  mater  spinalis  beteiligt  sich  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  an 
dem  Prozcss  und  zeigt  dann  ganz  ähnliche  Veränderungen  wie  die  weichen  Häute 
des  Gehirns;  ebenso  kann  der  Prozess  in  ähnlicher  Form  wie  am  Gehirn 
auch  auf  das  Rückenmark  übergreifen.  Viel  seltener  kommt  eine  tube^ 
kulöse  spinale  Meningitis  auf  anderem  Wege,  von  einer  tuberkulösen  Wirbd- 
karies  und  Tuberkulose  der  Dura  mater  her  zustande  (s.  weiter  unten). 


Entwickeln  sich  an  den  weictien  Häuten  nur  Tuberkeleruptloneni  ohne 
dass  dieselben  von  exsudativen  otler  produktiven  Entzündungserscheruungen 
begleitet  wären,  so  spricht  man  von  einfacher  Tuberkulose  der  Me- 
ningen, 

Wir  haben  schon  erwähnt,  dass  sich  an  die  tuberkulöse  Meningitis 
meist  eine  Tuberkulose  der  Zentralnervenpsubstanx  selbst  tmschliesst.  In 
manchen  Fällen  bieten  im  Inneren  der  Hirn-  oder  Rückenmarksubt^tanz 
zahlreichere  tu?>erkulöse  Herde  auf^  so  diiss  ein  grösserer  oder  kleiner  IJezirk 
vollkommen  von  solchen  besetzt  wird:  flisHemiiiiertf*  Tubi^rkiiliise  des 
Hirns  oder  Rückenmarks.  Häufiger  sind,  namentlich  im  Gehirn, 
grössere  käsige  Knoten» 
sogen.  R0iigioiuerat« 
tuberkel  (oder  Solitär- 
tuberkcl  [8,  141]),  wel- 
che bis  Hühnereigrösse 
erreichen  können  und 
manchmal  auch  eine  zen- 
trale Erweichung  der  ver- 
kästen Partien  erkennen 
lasj^n.  Um  dieselben 
findet  man  fast  stets 
einen  mehr  oder  weniger 
deutlichen  Kraiiz  von 
sekundären  Knötchen^ 
sogen.  Resorptions- 
tuberkeln (S.  148);  dos 
umgebende  Gewebe  ist 
teils  odemütös  gequollen, 
teili=^  mit  einem  Granu- 
lat i on s^[^ web e  d urch setzt, 
welches  manchmal  Nei- 
gung zu  fibrö?ier  Um- 
Wandlung  und  Einkapselung  der  Knoten  aufweist.  Zufolge  Ihres  grossen  üin- 
fauges  treten  die  Konglomerattuberkel  vielfach  unter  dem  klinischen  BiM 
von  Hirntumoren  auf  und  rufen  Hirndruck,  Stauungspapille  und 
andere  Allgemernerschcinungen  hervor  Ein  Lieblingssitz  der  Tuberkel 
im  Gehirn  ist  das  Kleinhirn.  Im  Rückenmark  veranlassen  grössere  Knoten 
die  Erscheinungen  der  Querschnittläsion,  d*  h,  eine  mehr  oder  minder  voU- 
kommene  Unterbrechung  der  Leitung,  oft  mit  ausgesprochenen  sekundären 
Degenerationen.  Eine  Folge  der  chronischen  Meningitis  ist  stet'*  die  Aus- 
bildung eines  H  y  d  r  o  c  e  ]j  h  a  l  u  s  internus  (s,  später).  Hierbei  verdick  t 
»ich  oft  das  Ependym  glatt,  oder  in  Form  der  Ependymitis  granu- 
lär! s  (s.  weiter  unten).  Doch  kommen  auch  durch  den  Tuberkelbacillus  direkt 
veranlasste  echte  Tuberkel    am  Ependyni  vor,    die  sich  von  jenen  Knöt- 
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chen   makroskopisdi   oicht  unterscheiden    und    meist   sehr  «ahlreiclie  Bazilkn 
enthalten. 

Die  Erscheinungen  der  cerebro-spinaleil  Sypliilis  werden  meist  der 
T  e  r  t  i  ä  r  p  e  r  i  o  d  e  der  Lues  zugerech net,  docli  können  dieselben  auch  schon  fnib« 
zeitig  nach  der  Infektion,  ja  selbst  schon  wenige  Monate  nach  derselben  auf- 
treten. Nach  ihrem  anatomischen  Verhalten  gehören  sie  teils  den  um^chne- 
benen  Syphilomen  (S.  1 59)  oder  G  u  m  ni  i  k  n  o  i e  n  ,  teils  diffusen 
g^mn^öi^en  En  tzündungsproxessen  (S,  16Ü),  teils  endlicii  eiofach 
!-■  g  r  degenerativen      Vor- 

^^  gangen    (S.  585  f£)   an; 

eine  wichtige  Rolle  spielen 
flabei  die  luetischen  Ver- 
änderungen cler  Blut- 
^^  e  f  ä  s  s  e  ^  !*0  wie  gewisse 
siikundäre  Erschein- 
ungen (s.  u.).  Aul  häufig- 
sten lokalisiert  der  Pi 

sich  auf  die  weichen  ii 

des   Gehinis,    seltener  jene 
des  Rückenmarks,  und  zwar 
meistens     in     Form     eiöef 
gummösen  Meningitis 
(Tafel   XLII);    durch  Wt  ~ 
cherung    eines     zellreich^ 
und     gefässreichen   Granu- 
lationsgewehea    bilden 
innerhalb      der     Menmj 
flache,  anfangs  graurote  ui 
weiche,  gallertige   Verdick- 
ungen ,       welche      vielfach 
käsige  Einsprengungen  auf- 
weisen, im  übrigen  aber  lu 
einer  fibrösen  UmwaucUtm^ 
in  ein  sehr  derbes,  schwieliges 
Narbengewebe  tendieren,    das   im  weiteren  Verlauf   eine  starke  Schrumpfung     g 
erleidet     Kleinere  Herde    können    auch    vollkommen    resorbiert    werden,  ^ro^H 
grosseren    bleiben    dicke  schwartige  Auflagerungen  in  den  Meningen  zurücl^^ 
Die   Struktur    der    letxteren    geht    dabei    oft   so    voUkommen    verloren»   ^9& 
die   verdickten   Schichten   dersielben    eine    zusammenhängende,    gleichmis^ 
schwielige    Narben nntsse   bihien.      Seltener   treten    scharf    umschriebene    ver- 
käsende   Gummiknoten    auf.      Innerhalb    der    gummösen    EntiCindungshenk 
zeigen    die   Gefässe,   Arterien    sowohl   wie  Venen,    die    früher    be^hriebetii 
Veränderungen  der  syphilitischen  Vaseuli tis  (S.  376). 

Von  den  gummösen  Herden,    welche  sich   an  verschiedenen  Teüea 


Fig.  341b, 
GwinmÖÄi}  Meoiogilis  uud  Eüceplialitis  (-^-f^). 
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Himoberfläche,   oft  besonders   an   der  Basis,   um   die  Gefässe   oder  die  aus-  Meningo- 

'  ,  '  encepha- 

trotenden  Nerven  herum,  entwickeln,  findet  in  den  meisten  Fällen  ein  Über-  Htis^d 
greifen  auf  das  Nervenparenchym  selbst  statt;  insbesondere  geht  mit  den  in  "T®}!^" 
dasselbe  einstrahlenden  Gefässen  auch  die  zellige  Infiltration  und  Wucherung 
in  die  Hirn-  oder  Rückenmarksubstanz  hinein,  dort  ebenfalls  erst  zellige, 
zum  Teil  verkäsende,  später  fibröse  und  narbige  Herde  hervorrufend,  in  deren 
Bereich  das  Nervengewebe  frühzeitig  zugrunde  geht;  Meningo-oncephalitis 
und  Meningo-myelitis  syphilitica  (Fig.  341b).  Auch  im  Inneren  des 
Gehirns  und  Rückenmarks  können  sich  umschriebene  verkäsende  Gummi- 
knoten, und  zwar  auch  unabhängig  von  der  Affektion  der  Meningen  bilden. 
Solche  Gummen  können  ebenso  wie  Konglomerattuberkel  im  klinischen  Sinne 
als  Tumoren  wirken  und  sind  auch  anatomisch  von  ersteren  oft  schwer  zu 
unterscheiden. 

Ausser  durch  direktes  Übergreifen  wirkt  die  luetische  Meningitis  in 
mannigfacher  anderer  Weise  auf  das  Nervengewebe  ein.  Die  massigen  Auf- 
lagerungen haben  teils  direkt  eine  Kompression  des  Hirns  oder  Rücken- 
marks zur  Folge,  teils  veranlassen  sie  wenigstens  Störungen  in  der  Blut-  und 
Lymphzirkulation  der  angrenzenden  Gebiete,  wodurch  in  denselben  Stauungs- 
erscheinungen und  Quellungszustände  entstehen;  in  ähnlicher  Weise  wirkt, 
namentlich  am  Rückenmark,  die  starke  Narbenschrumpfung  der  aufgelagerten 
Massen.  Gerade  diese  indirekten  Wirkungen  sind  in  klinischer  Be- 
ziehung von  besonderer  Bedeutung,  weil  sie  durch  eine  rechtzeitig  eingreifende, 
antiluetische  Therapie  vielfach  wieder  zum  Rückgang  gebracht  werden  können. 
Andere,  ebenfalls  sekundäre  Veränderungen  des  Nervenparenchyms  sind  auf 
eine  syphilitische  Erkrankung  der  meningealen  und  intracerebralen  resp.  intra- 
medullären  Blutgefässe  zurückzuführen.  Eine  solche  findet  sich  nicht 
nur  konstant  an  den  von  gummösen  Wucherungen  umgebenen  und  in  solche 
eingebetteten  Gefässen,  sondern  kann  auch  in  primärer  Weise  an  den  Arterien 
wie  Venen  auftreten  (S.  376).  Häufig  zeigt  sich  eine  syphilitische  ^^J^j*^' 
Arteriitis  über  eine  grössere  Zahl  kleiner  Gefässe  in  fleckiger  oder  diffuser  Arteriitis 
Verbreitung,  oder  es  sind  an  einzelnen,  meist  grösseren  Gefässen,  kleine 
zirkumskripte  Verdickungen  vorhanden,  die  einer  Arteriitis  gummosa  ent- 
sprechen. Die  Folgen  bestehen  teils  in  Erweichungen,  welche  auf  die 
Verengerung  des  Gefässlumens,  resp.  dessen  Verschluss  zurückzuführen  und 
also  den  isohämischen  zuzurechnen  sind  und  wie  diese  unter  Bildung  von 
Narben  oder  Cysten  abheilen  können.  In  anderen  Fällen  kommt  es  zur 
Thrombose  und  E  m  b  o  1  i  e ,  wodurch  eben  falls  Erweichungsherde  zustande 
kommen;  endlich  kann  es  durch  die  Schwächung  der  Gefässwand  zur  Ent- 
stehung von  Aneurysmen  kommen  (S.  378),  die  zu  Gefässzer- 
reissung  und  Hämorrhagie  führen. 

Ausser    diesen    entzündlichen,    mehr    oder   minder    typisch    gummösen  ^®^j°^*' 
Prozessen  kann  die  Lues  aber  auch  andere,    rein   degenerative  Verände-  j^®^|gj® 
mngen  am  Nervenparenchym  hervorrufen.   Zum  Teil  stehen  solche  zweifellos  mit 
den  Veränderungen  der  zuführenden  Blutgefässe  in  Zusammenhangund  sind  der 
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Hauptsache  nach  als  Effekt  einer  durch  die  Herabsetzung  der  Blutzufuhr 
veranlassten  Ernährungsstörung  aufzufassen;  solche  Verandeningen 
treten  meist  in  herdweisen,  unregelmässigen  Degenerationen  und  Sklerosen 
auf;  anderseits  aber  muss  man  auch  dem  Gift  der  Syphilis  die  Fähigkeit 
zuerkennen,  in  direkter  Weise  Degenerationsprozesse  an  den  Ganglien- 
zellen und  Nervenfasern  hervorzubringen;  hierdurch  entstehen  strangförmige 
Degenerationen  und  Sklerosen,  manchmal  auch  systematische  Erkrankungen 
einzelner  Nervengebiete.  Zu  letzteren  gehört  wahrscheinlich  ein  Teil  der 
Fälle  von  sogenannter  syphilitischer  Lateralsklerose,  einer  Er- 
krankung der  Pyramidenbahnen  und  gewisse  Formen  von  HmteKStrang- 
erkrankung. 
P^?tByjhi-  Die  letztgenannten  Fälle   leiten    endlich   zu  einer  weiteren  Gruppe  de- 

Erkrank-  generativer,  meist  mehr  oder  minder  systematischer  Erkrankungen  über,  welche 
erst  längere  Zeit  nach  der  Infektion  eintreten  und  ihrem  anatomischen 
Charakter  nach  gar  keine  Anzeichen  ihrer  luetischen  Natur  mehr  ai 
sich  tragen,  aber  nach  allem,  was  wir  über  ihr  Zustandekommen  wissen,  in 
der  Mehrzahl  der  Fälle  auf  eine  luetische  Infektion  zurückzuführen  sind;  wie 
schon  erwähnt,  gilt  das  besonders  für  die  Tabes  dorsalis  und  die  pro- 
gressive Paralyse.  Man  bezeichnet  dieselben  daher  auch  als  po9t» 
syphilitische  oder  meta-  bezw.  parasyphilitische  Erkrankungen.  Viel- 
leicht bringt  die  Lues  für  die  Entstehung  dieser  Prozesse  eine  Disposition 
hervor,  so  dass  also  der  Zusammenhang  derselben  mit  der  Syphilids  ein  in- 
direkter ist,  vielleicht  bleibt  auch  nach  Abheilung  der  typischen  luetischen 
Erscheinungen  ein  Toxin  im  Körper  zurück,  welches  Erkrankungen  des 
Nervensystems  hervorzurufen  imstande  ist. 

Kongenitale  Auch  die   koiiircnitale  Syphilis    kann  VeründeraDgen   im    Zentral Derreiif\':$teiB 

bypbihs.  o  j  f  o  , 

hervorrufen  und  schon  in  der  Fötalperiodc  oder  dem  frühen  Kindesaltor  oder  auch  erst  wahrcou 

«Icr  Pubertät  auftreten.     Es    finden   sich   im    allgemeinen  die  oben   beschriebenen  Verände- 
rungen, diffuse  gummöse  Entzündungen  und  Gummen,  namentlich  der  Meningen ;  auch  die 
Entstehung  eines  Hydrocephalus  wird  mehrfach  auf  angeborene  Lues  zurückgeführt 
Enc^pha-  ^jjt  dem  Namen  Encephalitis  neonatorum  interstitialis  bezeichnete  Vircho» 

litis  noona-  * 

tonun  in ter- einen  bei  syphilitischen  Neugeborenen  vorkommenden  Befund.     In  den  Markmassen  liegn 

^  *  ^*  *^-     gelbliche,  aus  dicht  gelagerten  Könichenzellen  bestehende  Erweiehungsherde  ;  auch  im  übriftn 

Gehini  sind  zahlreiche  Könichenzellen  vorhanden;  indes  finden  sich  letztere  auch  pbysio- 

Icjgisch  im  Gehirn  Neugeborener, 
f )  Verlotz- 
uiigen;  Re- 
generation ; 

^on?E?-       ^  Verletzungen  des  Zentralnervensystems.  —  Regeneration.  — 
«"r*un^-  Kompression.  —  Erschütterung. 

Schnitt-mid  Reine    Schnitt-    oder    Stich verletzunffen   kommen   am    Zentnd- 

btichvcr-  ° 

letznngon.  nennen  System  zufolge  seiner  geschützten  Lage  nur  selten  zur  Beobachtung; 
dagegen  sind  die  sich  an  diese  Läsionen  anschliessenden  Veränderungen  yiel&di 
experimentell  studiert  worden.  Wie  bei  anderen  Organen  wird  die Tko- 
nungslinie  zuerst  durch  Blut  und  einen  sero-fibrinösen  Erguss  ausgefüllt;  bfl 
tiefen  Wunden  findet  ein  stärkeres  Klaffen  der  Wundränder,  bei  totafcr 
Durchtrennung  des  Rückenmarks    eine   beträchtliche   Retraktion   der  beidtt 
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Stümpfe  statt  Von  Verletzungen  anderer  Organe  unterscheiden  jene  des  Zen- 
tralnervensystems sich  besonders  auch  dadurch,  dass  bei  ihnen  an  den  Schnitt- 
randern  eine  breite  Zone  starker  Quellung  und  Degeneration  des  Nerven- 
gewebes sich  ausbildet,  welche  man  als  Zone  der  traumatischen  Degene-  i^aus^ti- 
ration  bezeichnet,  so  dass  also  die  Wirkung  auch  glatter  und  reiner  «©"eration. 
Schnittwunden  eine  ziemlich  bedeutende  Ausdehnung  aufweist;  im 
weiteren  Verlauf  schliessen  sich  an  die  Durch trennung  der  Nervenbahnen  die 
entsprechenden  sekundären  Degenerationen  an. 

Die  Wund  hei  lung  erfolgt,  wenn  keine  Komplikation  eintritt,  in  der  ^i""„" 
Weise,  dass  die  Zerfallsmassen  der  Schnittränder  in  der  gleichen  Weise  wie 
andere  erweichte  Partien  resorbiert  worden  und  der  Defekt  von  wucherndem 
Gliagewebe  und  Bindegewebe  ausgefüllt  und  abgeschlossen  wird.  Das  junge 
Bindegewebe  nimmt  seinen  Ausgang  von  der  Adventitia  der  Blutgefässe  und 
der  Pia. 

Eine  regenerative  Neubildung  von  Nervenfasern  findet  inner-  ^atfJJf.' 
halb  des  zentralen  Nervensystems  auf  jeden  Fall  höchstens  in  sehr  be- 
schränktem Masse  statt ;  es  bilden  sich  zwar  Bündel  junger  Fasern  (wahr- 
scheinlich durch  Sprossung  von  den  Faserstümpfen  her),  aber  dieselben  ver- 
mögen das  zwischen  den  Wundrändern  entstehende  Narbengewebe  nicht  zu 
durchdringen.  Eine  Regeneration  von  Ganglienzellen  scheint  nicht  vor- 
zukommen. 

Die  meisten  Verletzungen  des  Nervengewebes  sind  mit  einer  mehr  oder  Kontusion, 
minder  starken  Quetschung  (Kontusion)  und  Zertrümmerung  seiner  Sub- 
stanz und  Blutungen  in  dieselbe  verbunden;  am  Gehirn  erfolgen  solche 
durch  Schussverletzungen,  stumpfe  Instrumente,  Knochenfragmente,  welche  bei 
ßchädelverletzungen  abgesprengt  und  verschoben  werden  und  sich  in  die  Hirn- 
masse einbohren;  am  Rückenmark  kommen  Quetschungen  seiner  Substanz 
durch  Frakturen  oder  Luxationen  von  Wirbeln  zustande ;  Schussverletzungen 
können  direkt  das  Rückenmark  erreichen  oder  durch  die  Verletzung  der 
Wirbelsäule  dasselbe  in  Mitleidenschaft  ziehen.  Eine  häufige  Ursache  von 
Kückenmarksquetschung  ist  der  Zusammenbruch  von  kariösen  oder  durch 
Gteschwulstmassen  zerstörten  Wirbeln.  Während  im  Wirbelkanal  stärkere 
meningealeBlutungen  dabei  in  der  Regel  fehlen,  kommt  es  im  Schädel 
durch  Zerreissung  von  meningealen  Gefässen,  namentlich  der  Arteria 
meningea  media  gelegentlich  zu  starken  Blutungen  in  den  Subdural-  und 
Subarachnoidealraum.  Das  gequetschte  und  zertrümmerte  Nervengewebe  zeigt 
den  Befund  der  hämorrhagischen  Erweichung  (S.  608). 

QoetschuDgen  des  Kückenmarkes  und  durch  sie  hervorgerufene  Blutungen  in  seine  Sub-    Quotsch- 

•tanz  kommen  vielfach  auch  bei  DistorsionenderWirbelsilule,  d.h.  vorübergehenden    RQckon- 

Verscbieboogen  von  Wirbeln  oder  Bandscheiben  zustande,    welche  keine  dauernden  Fonn-   ^^isfor^-*^* 

verfinderungen  an  der  Wirbelsäule  zur  Folge  haben.     Bei  starker  Überbeugung  der  Wirbel-  »ionen  der 

,  Wirbel - 

Bftale,  wie  sie  z.  B.  bei  Sturz  aus  bedeutender  Höhe  und  Auffallen  auf  den  Kopf  oder  den      säulc. 

Bteiw  eintritt,   kann  es  dazu  kommen,  dass  da!<i  Rückenmark  in  der  Höhe  des  fünften    bis 

■eehsten  Halswirbels,   welche  den  Gipfel  der  bei   solcher  starken  Beugung  der  Wirbebilule 

«Dtvtehenden  Krümmung  der  letzteren  bilden,  heftig  gedrückt  und  gequetscht  wird.     Auch 

Sehmani,  PathologiBehe  Anatomie.   Spezieller  Teil.  8.  Aufl.  40 
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ist  bei  starker  Zerrung  der  Wirbelsäule  eine  Zerrung  des  Markes  und  Zerreissung  von 
Fasern  in  demselben  und  selbst  seiner  Hüllen  möglich,  was  gelegentlich  bei  schweren 
Entbindungen  (Extraktion  der  Frucht  an  den  Füssen,  ,dystokische*  Zerrungen),  vieUriebi 
auch  durch  forcierte  Schultzesche  Schwingungen  eintreten  kann. 

Commotio.  Gehirne rscbütternn^.  Durch  Einwirkung  einer  e r seh ütterndeD 
Gewalt,  Schlag,  Stoss  oder  Fall  auf  den  Schädel  kann  es  zu  Läsionen  des  Gehirns  kommen, 
ohne  dass  am  Schädel  selbst  irgend  eine  Verletzung  vorhanden  sein  müsste.  In 
manchen  Fällen  dieser  Art  finden  sich  erhebliche  Blutungen  in  die  Himsubstanz,  welche 
anscheinend  dadurch  zustande  kommen,  dass  die  Cerebrospinalfiüssigkeit  infolge  des  ihr  mit- 
geteilten Stosses  auszuweichen  bestrebt  ist  und  dabei  an  verschiedenen  Stellen  anprallt; 
daher  treten  solche  Blutungen  mit  Vorliebe  an  l>e8tinmiten  Teilen  auf:  an  der  der  Eid- 
Wirkung  des  Traumas  entgegengesetzten  Seite  (Contrecoup),  an  den  Wänden  der  Ventrikel 
und  der  Abflusswege  der  Cerebrospinalflüssigkcit  (der  Wand  des  Aquaeductus  Sylvü  und 
des  vierten  Ventrikels).  In  anderen  Fällen  sind  nach  Erscliütterung  des  Schädol;;  blo* 
einzelne  oder  zahlreichere  kleine,  sogenannte  kapillare  Apoplexien  (S.  608)  ni 
finden,  welche  wohl  auf  Gefässzerreissung  durch  die  dem  Liquor  cerebrospinalis  mitgetdlte 
energische  Bewegung  zurückgeführt  werden  müssen.  Vielfach  fehlen  aber  auch  diese  nnd 
es  muss  also  die  Erschütterung  auch  ohne  grobe  Zerreissungen  und  Läsionen  des 
Nervengewebes  zu  einer  Alteration  des  letzteren  führen  können.  Solche  Pille 
bezeichnet  man  als  Commotio  oder  Gehirnerschütterung.  Meist  beruht  dietelb' 
nur  auf  einer  kurz  dauernden  funktionellen  Scliädigung,  wie  das  rasche  Vorüberg<*hen  der 
Symptome  beweist. 

Am  Rückenmark  können  die  Erscheinungen  der  Commotio  ohne  grobe  Ubdon 
seiner  Substanz  auch  experimentell  hervorgerufen  werden;  gerade  hier  kann  man  öften 
beobachten.,  duss  an  die  Commotio  sich  chronische  Degenerationsprozesse  anschh(-s!«L 
Die  m<'isten  Fälli;  sogeuaimter  Bücken markserschütternng  sind  (abgesehen  von  den  bäofgeo 
trauniatisch«'n  Neurosen)  indessen  auf  vorübergehende  Verschiebungen  von  Wirl>eln  odw 
Wirbel  teilen,  die  oben  erwähnten  Distorsionen  derselben  und  Zerrungen  des  Bückeninsit»» 
zum  Teil  auch  auf  Blutungen  in  dasselbe  zuri'ickzuführen. 

Laugsaiiie  Kompression  des  Rückenmarks;  die  sogenannte  Kon« 

pressionsmyelitis.     Eine  allgemeine  Kompression  des  Rückenmarks  kommt 

durch     verschiedene     räum  beengende    Prozesse   im 

■  l    7  Wirbelkanal   zustande.     Es   wirken   in    solcher  Was« 

H  Kr  Neubildungen  des  Wirbelkanals  (Exostosen,  Ov- 

B  fflB  cinome,  Sarkome  der  Wirbel),  Tumoren  der  M  e  d  i  ngen, 

BJ^^  endlich   in    hervorragender   Weise    kariöse   Prozess« 

^Ä^^^  an  den  Wirbeln,  wie  sie  namentlich  durch  tuberkulös 

^r  Affektionen  derselben  entstehen.     Besonders  durch  die* 

kommt  eine  spitzwinkelige  Kyphose  der  Wirbekaule  »»• 

Stande,  indem    der   kariöse  Prozess  vorzugsweise  in  der 

Wirbelsäulen  seinen  Sitz  hat  und  die  Wirbelsäule  dab« 

durch  Zusammensinken  der  ergriffenen  Wirbel  nach  vor«« 

geknickt  wird.     So  entsteht   der  bekannte  Gibbus;  «^ 

werden  dabei  die  kariös  zerstörten  Wirbel  nach  hinten  f 

.schoben  und  verengen  so  den  Wirbelkanal  (Fig.  343).  Mao^ 

mal  erfolgt  auch  unter  Einwirkung  eines  Traumas  od* 

durch  eine  unvorsichtige,  rasche  Bewegung  derZO' 

sammenbruch  der  morschen  Wirbel  plötzlich  und  hat  dann  Quetsch«'*! 

des  Rückenmarks  zur  Folge.    Besonders  deletär  ist  ein  solches  Vorkommntf ''*' 


Fig.  343. 

Schema   der  Rüekeu- 

inarkskompres.siou  boi 

Wirl>elkaries. 

(Nach  etrQmpell, 
Lelirbuch  dor  HpoziüUou 
Pathologie  u.  Tlieraj>ic.) 

Der  zusammeiigo- 
Bunkeno  Wirbel  //  ist 
von  den  Wirbeln  /und 
///  nach  hinten  gedrilngt 
und  verengt  den  Wirbel- 
kuual. 
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bei  sab- 

periostalem 

Abscess, 


der  Karies  der  beiden  obersten  Halswirbel,  wo  es  nach  Zerstörung  des 
Knochens  und  der  Gelenkbänder  schon  durch  eine  unvorsichtige  Bewegung  des 
Kopfes  dahin  kommen  kann,  dass  die  beiden  Wirbel  sich  gegeneinander  ver- 
schieben und  der  Zahn  des  Epistropheus  sich  in  die  Medulla  oblongata 
einbohrt,  ein  Ereignis,  welches  plötzlichen  Tod  zur  Folge  hat.  Bei  allmählicher 
Ausbildung  des  Gibbus  fehlen  die  Erscheinungen  der  Gewebszertrümmerung  am 
Rückenmark,   dagegen   hat  die   langame  Kompression   eine  Abplattung  oder 
spindelförmige  Verdünnung  desselben  an  der  Stelle  des  Druckes  zur  Folge.    In 
dessen  erfolgt  die  Kompression  des  Rückenmarks  doch  nur  in  den  selteneren 
Fällen  direkt  durch  die  kariösen  Wirbel;    es   ist   das   auch  leicht   erklärlich, 
wenn  man  die  anatomischen  Verhältnisse  in  Betracht  zieht,   aus   denen   her- 
vorgeht, dass  die  Medulla  innerhalb  des  Wirbelkanals  so  viel  Spielraum  hat, 
dass  eine  Verengerung  des  Kanals  schon 
sehr  bedeutend  sein  muss,  um  das  Rücken- 
mark einem  stärkeren  Druck  auszusetzen. 
Ebenfalls  selten  ist  es,  dass  ein  von 
Wirbeln    ausgehender    subperiostaler 
Abscess  das  Ligamentum  longitudinale 
(das   innere  Periost  der  Wirbelsäule)   vor- 
wölbt   und    so   einen   Druck    auf   den 
Duralsack  ausübt. 

Meistens  kommen  die  Druckerschei- 
nungen  am  Rückenmark  durch  Wuche- 
rungsprozesse zustande,  welche  sich  an 
der  Aussenfläche    der    Dura    mater 
entwickeln.    Sehr  bald  greift  nämlich  die  Tuberkulose  von  den  kariösen  ^jfuiöMr" 
Wirbeln  aus  auf  das  der  Dura  aufliegende  lockere,  von  Fett  durchsetzte  Binde-  J^^^l^^ 
gewebe,  das  sogenannte  epidurale  Zellgewebe  über,  wo  sie  oft  rasch  eine    «x^^erna. 
i     ausgedehnte  Ausbreitung  gewinnt;  es  entstehen  dabei  im  Innern  des  Wirbel- 
:     kanals  massige,  schwammige,  graurote,  zum  Teil  verkäsende,  zum  Teil  auch 
▼ereitemde  Granulationen,  welche  den  Duralsack  dicht  umhüllen  und  einen 
I^ruck  auf  denselben  ausüben  können  (Fig.  344).    Bei  der  mikroskopischen 
Untersuchung    zeigen   sich   dieselben    aus  einem  diffusen   Granulationsgewebe 
•''sammengesetzt ,    in    welches  vielfach    umschriebene  Tuberkel    und  grössere 
Käseherde  eingelagert  sind,    welches  andererseits  auch   nicht   selten  Neigung 
L-    *^    Bildung  derber    fibröser   Massen    zeigt.     Man    bezeichnet   diese   an   der 
f    *^^^^^    auftretende    und    später    auch    das    Gewebe    derselben    in     Mitleiden- 
■     «chaft    ziehende  Veränderung   als   tuberkulöse  Pachy meningitis    ex- 
[      ^^'^a.     Wenn  es  durch  die  aufgelagerten  Massen  zu  einem  Druck  auf  den 
1*    "^^^^alöack  kommt,  so  wird  in  erster  Linie  wohl  ein  Verschluss  der  das  Rückenmark 
^    **^&ebenden  grossen  Lymphräume,  des  Subduralraumes  und  Subarach- 
l"        ^^^alraumes  und  Kompression  der  in    den    weichen  Häuten    ver- 
I       ^ Menden  Venen  die  Folge  sein;  soweit  der  Druck  auch  auf  die  Rücken- 
^^^^Bubstanz  selbst  einwurkt,  werden  zunächst  die  in  derselben  enthaltenen,  mit 


Fig.  344. 
Epidarale     Tuberkulose      (tuberkulöse 
Pachymeningitis)   infolge   von   Wirbel- 
karies (Lupen  vergrösscrung). 

Das  Bückenmark  dicht  von  der  Dui-a  om- 
Bchlossen. 
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Flüssigkeit  gefüllten  und  entleerbaren  Spalträume,  also  die  Ljmphräume  und 
Blutgefässe,  zusammengepresst  und  ihr  Inhalt  in  die  feinsten  Äste  des  Ljmph- 
bahnsjstems  und  Blutgefässsjstems  zurückgestaut;  so  kommt  es  zu  Stauung 
und  starker  ödematöser  Durchtränkung  im  Nervenparenchym,  welches 
hierdurch  anschwellen  und  durch  stärkere  Ausfüllung  des  Duralsackes  den  Druck 
noch  steigern  muss.  Die  Anschwellung  des  Rückenmarks  an  der  Stelle  der 
pachymeningitischen  Auflagerungen  tritt  in  vielen  Fällen  deutlich  hervor.  Da^ 
Stauungsödem,  welches  sich  in  dieser  Weise  im  Rückenmark  entwickelt^  hat  aber 
Veränderungen  der  Nervenelemente  und  der  Glia  zur  Folge,  in  erster  Linie 
Quellung  derselben,  dann  aber  auch  Degenerations-  und  Zerfalls 
Erscheinungen  (Tafel  XLIII). 
^wfrkonde  Vielleicht  sind  daneben  auch  toxischeProdukte,    welche   von  den 

Faktoren.  Stellen  der  tuberkulösen  Entzündung  her  in  die  Substanz  des  Rückenmarks  vor- 
dringen, an  der  Entstehung  des  Odems  beteiligt,  wenigstens  ^ndet  man  in 
manchen  Fällen  so  spärliche  Auflagerungen  auf  der  Dura,  dass  durch  Kom- 
pression allein  das  Odem  nicht  erklärt  werden  kann;  möglicherweise  spielen 
auch  noch  andere,  z.  B.  vasomotorische  Störungen,  vielleicht  auch  eine 
gewisse  mechanische  Reizung  des  Rückenmarks  beim  Zustandekommen  des 
Odems  eine  Rolle, 
veränder-  [^y^  j^  selteneren  Fällen   greift   der  tuberkulöse  Prozess  auf  die 

^^^«^|°"g^ weichen  Häute  oder  die  Rückenmarksubstanz  selbst  über.  In  d«f 
Regel  sind  die  gesamten  Veränderungen  der  letzteren  nur  durch  das  Odem 
derselben  veranlasst^  welches  zu  Degeneration  der  Nervenelemente  führt,  woran 
sich  dann  wieder  ein  sklerotischer  Prozess  in  Form  von  Wucherung  der  Glia 
anschliesscn  kann ;  in  manchen  Fällen  endlich  kann  wohl  ein  besonders  hoch- 
gradiges Odem  zu  Erweichung  des  Gewebes  führen;  seltener  entstehen 
Enveichungen  durch  Thrombose  oder  Embolie  von  Rückenmarksarterien,  woiii 
durch  die  Verkäsungs-  und  Zerfallsprozesse  an  der  Dura  Gelegenheit  gegeben 
ist.  Entsprechend  den  erwähnten  Prozessen  kann  man  bei  der  Sektion  das 
Rückenmark  in  verschiedenem  Zustande  antreffen:  abgeplattet  oder  verdünnt 
oder  sonst  durch  Druck  in  seiner  Form  verändert,  oder  auch  ödematös  ge> 
schwollen,  oder  endlich  sklerotisch  verhärtet;  seltener  findet  man  dassdbe 
erweicht. 
Ausbe\?ung  Selbst  bei   ziemlich  grosser  Ausdehnung   der  Zerstörungsproiesse  kann 

indessen  die  Wirbolkaries  schliesslich  doch  noch  zur  Ausheilung  konunen. 
Dieselbe  erfolgt  unter  Resorption  oder  Verkalkung  der  abgestorbenen  Eiter- 
niassen  und  Neubildung  von  Knochensubstanz  im  Innern  des  sich  fibrSi 
umwandelnden  Granulationsgewebes;  an  der  Aussenseite  der  Wirbel  geseilt 
sich  reichliche  Ostcophytenbildung  und  Bildung  von  Knochenspangen 
hinzu;  die  Reste  der  erkrankten  Wirbel  werden  durch  fibröses  Narbengewebe 
und  Ankylose  der  Wirbelgelenke  fest  miteinander  verbunden;  während  in  dea 
ersten  Stadien  der  Erkrankung  die  Wirbelsäule  infolge  der  ZerstoningsproieBse 
an  derselben  eine  abnorme  Beweglichkeit  zeigte,  kommt  es  dann  mehr  aal 
mehr  zur  Feststellung  eines  grösseren   oder  kleineren  Abschnittes  deraelbeB; 


TAFEL  XLIII. 
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Fig,  345,  (8.  628.) 

SogfDfintite  Kompri-flsioniiroyelitiB  bei  Karies  der  Wirbelsäule.    Qui*llung,  Dugeneration  uod 

Sklerose  im  Rückenmark  (*J-), 

0  OefiBSe  mit  dllHtJ^rten  Ljmpbrlumen.  ilie  [etztcren  mü  Haufen  Ton  Kdn)eli«n«ellcn  und  D^trittts 
aungefüllt.  Au  den  meisten  Stellen  flirilc<n  nifh  gequcillene  /IchfteJieyUTfder  (z,  B.  b«>i  c  und  ^f)  und  er- 
WGiterte  GüAmaechen.   B«-!  n  «lud  tlie  Jctztcreu  letT.    J,  d*,  rf"  StolTon  mit  sklerotisch  rordichtetor  Gli». 
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in  den  hochgradigsten  Fällen  entsteht  an  Stelle  der  gesamten  erkrankten 
Partie  der  Wirbelsäule  eine  feste,  einheitliche  Knochenmasse,  in  welcher 
einzelne  Wirbel  nicht  mehr  unterscheidbar  sind. 

Auch  im  Kückenmark  können  die  Quellungserscheinungen  zurückgehen 
und  vielleicht  auch  die  zugrunde  gegangenen  Nervenelemente  durch  repa- 
ratorische,  vielleicht  auch  durch  geringe  regenerative  Prozesse  gedeckt 
werden;  wenigstens  spricht  dafür  das  häufig  zu  konstatierende  Zurückgehen 
der  Symptome  mit  Ausgang  in  Besserung  oder  vollkommene  Heilung  des 
Leidens. 

Was  die  Lokalisation  der  tuberkulösen  Karies  auf  die  einzelnen 
Abschnitte  der  Wirbelsäule  betrifft,  so  zeigt  sich  am  öftesten  die  Lenden - 
Wirbelsäule,  weniger  häufig  der  Brustteil,  am  seltensten  der  Halsteil 
ergriffen. 

(Über  die  Kompression  des  Gehirns  siehe  S.  62 S.) 

g)  Ventrikel  und  Zentralkanal.  ^Ud"^'' 

tralkanal. 

Unter  Hydrocephalus  internus  versteht  man  eine  Dilatation  der    Hydro- 
Ventrikel   des   Gehirns  mit   Ansammlung  von  Flüssigkeit  in   intimus. 
denselben.     Meist  betrifft  die  Erweiterung  namentlich  die  Seitenventrikel 
und  den  drittenVentrikel,  seltener  den  vierten  Ventrikel. 

Der  idiopathische  Hydrocephalus  congenitus  entwickelt  sich *)  ^^<^°«»" 
während  des  fötalen  Lebens  oder  sehr  bald  nach  der  Geburt  und 
nimmt  progressiv  zu,  so  dass  die  in  den  Ventrikeln  enthaltene  Flüssigkeit  schliess- 
lich die  Menge  von  einem  Liter  erreichen  kann;  die  Flüssigkeit  ist  meistens 
dünn,  serös,  hell,  seltener  trüb  und  eiweissreich.  Über  die  Ursachen  ihrer 
Ansammlung  ist  wenig  Sicheres  bekannt  In  manchen  Fällen  liegt  ihr  wohl 
mangelhafte  Ausbildung  des  Gehirns  zugrunde,  woran  sich  sekundär 
noch  eine  weitere  Ausdehnung  der  Ventrikel  anschliessen  kann.  In  anderen 
Fällen  handelt  es  sich  vielleicht,  wie  beim  erworbenen  Hydrocephalus  (s.  u.), 
um  frühzeitig  durchgemachte  Entzündungen  an  den  Plexus  oder  um 
Blutstauungen  oder  Stauungen  des  Ventrikelinhaltes  durch  Verschluss  der 
Abflusswege  des  Liquor  cerebrospinalis.  Meistens  betrifft  die  Erweiterung  haupt- 
sächlich beide  Seitenventrikel  und  noch  den  3.  Ventrikel,  selten  ist  der  Hydro- 
cephalus einseitig  oder  sogar  auf  einen  Teil  eines  Ventrikels  beschränkt;  ein 
solcher  Fall  tritt  ein,  wenn  der  erweiterte  Teil  durch  Verwachsungen  vom 
übrigen  Lumen  der  Hirnkammem  abgeschlossen  ist  (vergl.  unten).  Das 
Ventrikelependym  findet  man  bei  der  Sektion  häufig  aufgelockert  und  zum 
Teil  mazeriert;  in  vielen  anderen  Fällen  aber  sieht  man  das  Ependym  ver- 
dickt, sklerotisch,  mit  tuberkelartigen  Granulationen  besetzt,  die  sogenannte 
Ependymitisirranularis.     Hierbei  kann  man  bei  mikroskopischer  Un  ter-  Epondymitia 

r  J  o  1  granularis. 

suchung  feststellen,  dass  die  Ependymgranula  hauptsächlich  aus  gewucherter 
Glia  bestehen,  die  von  Ependymzellen  bekleidet  sind.  Wahrscheinlich  ist 
der  Vorgang  der,  dass  einzelne  Ependymzellen  mechanisch  bei  der  Erweiterung  der 
Ventrikel  zugrunde  gehen  und  nun  Glia  und  Ependym  wuchern.    Die  Gross- 
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hirnhemisphärcn  erleiden  durch  die  oft  enorme  Ausdehnung  der  Him- 
kammem  eine  fortschreitende  Atrophie,  und  zwar  oft  in  dem  Grade,  da% 
sie  nur  mehr  dünnwandige,  einige  Millimeter  dicke  Säcke  darstellen.  Dabei 
werden  sie  mit  der  zunehmenden  Ausdehnung  der  Ventrikel  gegen  das 
Schädeldach  angedrückt;  die  Himoberfläche  zeigt  abgeplattete  Windungen 
und  die  anderen  Zeichen  erhöhten  intrakranieUen  Druckes  (s.  6.  611). 
Manchmal  fehlt  der  Balken  und  auch  die  Masse  der  Hemisphären  ist  reduziert; 
schliesslich  hält  auch  der  knöcherne  Schädel  dem  von  innen  her  auf  ihn 
wirkenden  Druck  nicht  mehr  Stand;  er  wird  ausgedehnt,  verdünnt,  durch 
Auseinanderweichen  der  Schädelknochen  werden  die  Fontanellen  und  Nähte 
verbreitert  und  bleiben  nur  durch  häutige  Membranen  verschlossen,  in  denen 
sehr  häufig  noch  Schaltknochen  enthalten  sind  (vergl.  Kap.  VII,  A).  Häufig 
ist  der  angeborene  Hydrocephalus  mit  Idiotie  (vergL  S.  585)  verbunden; 
ebenso  finden  sich  neben  demselben  nicht  selten  andere  Bildungsanomalien 
am  Schädel  und  Gresicht  (Hasenscharte,  Defekte  am  Schädeldach  etc.,  vergL 
Kap.  VII,  A).  Ätiologisch  werden  beim  angeborenen  Hydrocephalus  Pota- 
tor! um  und  Syphilis  der  Eltern  beschuldigt 

b)  aknter  Der  erworbene  Hydrocephalus  entsteht  in  akuter  Form  meist  ak 

erworbener  ''  *■ 

H.  entzündlicher  H.  durch  eine  Exsudation  seitens  der  Plexus  und  der  Tela 
chorioidea.  Die  häufigste  Quelle  eines  akuten  Hydrocephalus  ist  eine  durch  den 
queren  Hirnschlitz  hindurch  auf  die  Plexus  übergreifende  eiterige  oder  tuber- 
kulöse Meningitis  (S.  622  und  €36)  oder  Behinderung  des  Abflusses 
der  Cerebrospinalflüssigkeit  durch  ein  Piaödem.  Je  nach  der  Art  des  Ex- 
sudats ist  die  in  den  Ventrikeln  angesammelte  Flüssigkeit  von  seröser,  serös- 
eiteriger  oder  rein  eiteriger  oder  auch  hämorrhagischer  Beschaffenheit;  auch 
das  seröse  Exsudat  unterscheidet  sich  vom  Liquor  cerebrospinalis  und  der 
beim  Stauungshydroccphalus  angesammelten  Flüssigkeit  durch  grösseren  Eiweiss^- 
gehalt  und  leichte  Trübung;  oft  zeigen  auch  die  Plexus  und  die  Wände  der 
Ventrikel  kleine  Blutungen. 

c)  chroni-  Der  crworbenc  chronische  Hydrocephalus   ist   in    vielen  Fällen  ein 

scher  er-  •'  * 

worbonerH.  Transsudat  aus  der  Tela  und  den  Plexus  chorioidei,  welches  seine  Entstehung 
einer  Behinderung  des  venösen  Blutabflusses  aus  dem  Gehirn  verdankt, 
wie  sie  durch  Tumoren  des  Kleinhirns  oder  andere  Himgeschwülste  namentlich 
dann  zu  stände  kommt^  wenn  diese  einen  Druck  auf  die  Vena  magna  Galeni 
ausüben.  Letztere  Vene  sammelt  das  Blut  von  den  sämtlichen  tiefen  Him- 
venen  und  es  hat  daher  ihre  Kompression  hochgradige  Blutanhäufung  im 
ganzen  Gehirn  zur  Folge.  In  ähnlicher  Weise  entwickelt  sich  ein  Hydrocephalus, 
wenn  die  Kommunikationsöffnungen  des  Liquor  cerebrospinalis 
(Foramen  Magendi,  quere  Hirnspalte,  Aquaeductus  Sylvii  etc.)  verlegt  werden; 
infolge  von  narbigen  Verdickungen  und  Schrumpfungen  der  Meningen, 
welche  Residuen  akuter  Enlzündungsprozesse  oder  Effekt  einer  chronischai 
Meningitis  sein  können,  kann  an  den  genannten  Stellen  sowohl  eine  Kompression 
der  Venen,  wie  eine  Verwachsung  der  Abflusswege  der  Cerebrospinalflüssigkeit 
eintreten.     In   manchen  Fällen   ist  auch   der  erworbene  Hydrocephalus  an- 
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scheinend  idiopathisch;  häufig  tritt  ein  solcher  auch  als  Begleiterscheinung 
der  Rhachitis  auf. 

Auch  bei  den  hochgradigeren  Formen  des  erworbenen  Hydrocephalus 
treten  die  Erscheinungen  des  erhöhten  intrakraniellen  Druckes  und  die  ent- 
sprechenden Form  Veränderungen  am  Gehirn  ein.  Im  Kindesalter,  wo  der 
Schädel  noch  nachgiebig  ist,  entwickeln  sich  auch  beim  erworbenen  Hydro- 
cephalus Formveränderungen  des  Schädels,  wenn  auch  dieselben  in  der 
Kegel  nicht  jene  hohen  Grade  erreichen  wie  beim  Hydrocephalus  congenitus. 

Durch  Atrophie  des  Gehirns  entsteht  der  Hydrocephalusex  vacuo   ^vakuo* 
(8.  602),  wozu  auch  der  senile  Hydrocephalus  zu  rechnen  ist 

Blutergüsse  in  die  Ventrikel  entstehen,  abgesehen  von  den  hämor-  Biutun|gon 
rhagischen  Formen  des  Hydrocephalus,  durch  Perforation  von  Blutherden  Ventrikel. 
der  Hemisphären   oder   bei    traumatischen   Einwirkungen,   besonders 
während  der  Geburt  (Zange). 

Die  Telae  chorioideae   des   dritten   und   vierten  Ventrikels   bestehen   ans   Pia-      Telae 
Dtiplikaturcn,  welche  durch  den  vorderen  und  hinteren  Himschlitz   (zwischen  Balken   und        und 
Vierhügel  und  zwischen  Kleinhirn  und  verlängertem  Mark)  in  die  Himhöhlcn  eindringen ;     J^Iö^us- 
an  bestimmten  Stellen,  da  wo  sie  Plexus  tragen,  sind  sie  mit  den  sogenannten  Chorioideal- 
zotten  versehen,    1 — 2  mm  langen,  zottigen  Fortsätzen,  welche  aus  kleinen  Läppchen  zu- 
sammengesetzt sind,    die   ihrerseits   von   sehr   weiten,    vielfach    verschlungenen   Kapillaren 
gebildet  werden  und  mit  einem  kubischen  Epithel  übei-zogen  sind.     Dieses  Epithel  ist  der 
Best  der  von  der  eindringenden  Pia  vorgcstül])ten  Ventrikel  wand. 

In   den  Plexus   finden   sich  vielfach  Corpora  amylacea  (S.  76  s.    Corpora 

r  j  \  amylacea 

auch  Fig.  52  auf  Tafel  IX)  und  Kalkkörner,  manchmal  auch  grössere,  ""^ 
von  Kalkmassen  durchsetzte  Geschwülstchen,  sogen.  Psammome  (S.  198  und<ier  Plexus. 
Fig.  53,  Tafel  IX,  S.  76).  Sehr  häufig,  bei  älteren  Individuen  fast  konstant, 
finden  sich  an  den  Plexus  kleine  Cysten,  welche  durch  Hydrops  der  stellen- 
weise auseinanderweichenden  Piablätter  zustande  kommen.  Vom  Epithel  der 
Plexus  oder  dem  Ependym  der  Ventrikel  können  Carcinome,  vom  übrigen 
Gewebe  derselben  Endotheliome  und  Sarkome  etc.  ausgehen. 

Entzündliche  Prozesse  finden  sich   an    den  Plexus  bei  Meningitis^:    t'utznn- 

°  düngen  der 

sie  können  einen  serösen,  einen  eiterigen  oder  hämorrhagischen  Clmrakter  auf-     i'iexua. 
weisen  und  Hydrocephalus  internus  zur  Folge  haben  (s.  o.).    Bei  tuberkulöser 
Meningitis  finden  sich  nicht  selten  auch  miliare  Knötchen  in    der  Tela   und 
den  Plexus. 

Über  tierische  Parasiten  siehe  unten. 


Syringpomyelie.  Unter  Syringomyelie  (Taf.  XLIV)  versteht  man  eigen-  Syringo- 
tümliche  Spaltbildungen  und  Höhlenbildungen  im  Rückenmark, 
welche  meist  in  erster  Linie  den  Hai  steil  desselben  (oft  auch  noch  die  Me- 
dulla  oblongata)  betreffen,  aber  sich  über  lange  Strecken  des  ganzen  Markes 
hinziehen,  ja  selbst  bis  ins  Sakralmark  hinabreichen  können.  Meistens  nimmt 
die  Höhle  ihren  Ausgang  von  den  zentralen  Partien  des  Rückenmarks 
oder  vom  Zentralkanal  selbst.  In  den  hiSchsten  Graden  der  Veränderung 
bfldet  das  Bückenmark  bloss  mehr  einen  dünnwandigen,  schlaffen  Sack,  welcher 
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aber  auf  seinem  Querschnitt  das  normale  Volumen  des  Kückenmarks  be- 
deutend übertrifft  und  mit  einer  serösen  oder  auch  mehr  kolloiden  Masse  ge- 
füllt ist,  nach  deren  Entleerung  er  kollabiert  Die  die  Wand  des  Schlauches 
bildende  Rückenmarksubstanz,  in  erster  Linie  die  graue,  aber  auch  die  weisse 
Masse  ist  mehr  oder  minder  atrophisch;  oft  zeigt  die  Höhle  mehrfache  Auä- 
buchtungen  und  Divertikel  nach  verschiedenen  Seiten.  Die  unmittelbare 
Wand  der  Höhle  wird  in  manchen  Fällen  im  Zustande  der  Auflockening 
und  Erweichung,  in  anderen  in  sklerotischer  Verhärtung  angetroffen.  Die 
Pathogenese  der  Veränderung  ist  in  den  einzelnen  Fällen  verschieden.  Ist 
die  Höhle  offenbar  auf  eine  Erweiterung  des  Zentralkanals  zurückzuführen,  so 
Hydro-  bezeichnet  man  den  Prozess  als  Hydromyelie ;  eine  solche  kann  angeboren 
sein  und  beruht  zum  Teil  auf  Entwickelungsstörungen  beim  Schluss 
der  Medullarplatte  zum  MeduUarrohr,  oder  sie  ist  erworben  und  beruht, 
analog  gewissen  Fällen  von  Hydrocephalus  internus  auf  Anstauung  von 
Cerebrospinalflüssigkeit  infolge  behinderten  Blut-  und  Ljmphabflusses. 
Ausser  dem  Hydromyelus  kommen  aber  mannigfache  andere  Formen  der  Syringo- 
myelie  vor;  auch  von  ihnen  beruht  ein  grosser  Teil  wohl  auf  Entwickelungs- 
störungen; ferner  können  sie  sich  aus  Erweichungen  ausbilden;  so  können 
langgestreckte  Höhlen biJ düngen  im  Rückenmark  zu  stände  kommen,  indem 
Blutungen,  Lymphergüsse  oder  Erweichungen  sich  der  Länge 
nach  über  grosse  Strecken  ausbreiten,  doch  sind  diese  Fälle  wohl  nicht  zur 
echten  Syringomyelie  zu  rechnen.  Zum  grossen  Teil  hängt  die  letztere  da- 
gegen mit  Neubildungsprozessen  im  Gliagewebe  zusammen;  teils 
finden  sich  echte,  umschriebene,  aber  langgestreckte  Gliome  des  Rücken- 
marks, welche  dasselbe  auftreiben  und  in  ihren  zentralen  Teilen  eine  eben- 
falls langgestreckte  Enveichungshöhle  aufweisen.  In  anderen  Fällen  findet 
sich  eine  „Gliose"  im  engeren  Sinne  („Gliastift"),  d.  h.  eine  zunächst  ohne 
Auftreibung  des  Rückenmarks  sich  entwickelnde  Gliawucherung  in  der  grauen 
Substanz,  welche  sich  von  echten  Gliomen  in  der  Regel  durch  eine  grossere 
Menge  faseriger  Zwischensubstanz  und  geringeren  Zellreichtum  auszeichnet, 
aber  in  ihren  zentralen  Teilen  ebenftdls  Zerfall  und  Höhlenbildung  aufweist 
In  manchen  Fällen  ist  eine  anatomische  Disposition  hierzu  vielleicht  ange- 
boren, in  anderen  Fällen  schliesst  sich  die  Gliose  an  einen  Hydromyelus, 
eine  Blutung,  eine  Erweichung,  ein  Trauma  etc.  als  progressive  Erkrankung  an. 

h)  Hypo- 

^hbXrüse.  ^0  GchirnanhUnge :  Hypophysis  und  Glandula  pinealis  (Zirbeldruse). 

Hypopbysis  In  der  llypophysis,  welche  in  ihrem  vorderen  Lappen  aus  drüsig 

der  Thyreoidea  ähnlich  g(»bautein  Gewebe,  wahrscheinlich  dem  physiologiscb 
wichtigsten  Teil,  im  hinteren  Lappen  aus  gefässhaltigem  Bindegewebe  be- 
steht, werden  manchmal  kolloide  Cysten  beobachtet.  Von  dem  vorderen 
Lappen  geht  gelegentlich  eine  hyperplastische  Wucherung  aus,  welche  «ff 
Bildung  ziemlich    umfangreicher,    manchmal   hühnereigrosser  Tumoren   führen 

Adenome 

und  üftr-   kann,   welche  als  Adenome  (auch  als  Strumen)  bezeichnet  werden.     Anden 

cinome.  ' 
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Tumoren  sind  sehr  selten,  doch  können  jene  eben  erwähnten  Tumoren  auch 
in  den  Knochen  etc.  vordringen,  also  carcinomatösen  Charakter  an- 
nehmen. Meist  hat  Vergrösserung  oder  Tumor  der  Hypophyse  Akromegalie 
zur  Folge. 

Genaueres  über  die  Beziehang  zur  Akromegalie  s.  S.  88  und  Kap.  VII,  A. 

In  der  Glandula  pinealis   (Zirbeldrüse)   kommt  häufig  eine  reichliche  Zirbeldrüse. 
Menge   von    Kalkkörnern    vor    (Himsand).      Seltener    werden    hyper- 
plastische Zustände,  Cysten  und  Geschwülste,  so  Sarkome  bezw. 
Psammome,  beobachtet. 

i)  Tumoren  (und  Parasiten).  ^^^va" 

siten. 

Tumoren  des  Gehirns  können,  wenn  sie  langsam  wachsen  und  eine  Gehim- 
gewisse  Grösse  nicht  überschreiten,  unter  Umständen  völlig  symptomlos  ver- 
laufen, so  dass  sie  als  zufällige  Nebenbefunde  erst  bei  der  Sektion  entdeckt 
werden;  in  anderen  Fällen  machen  sie  frühzeitig  allgemeine  und  lokale  Er- 
scheinungen. Die  Allgemeinerscheinungen  beruhen  auf  der  Raum- 
beengung, welche  die  Geschwülste  in  der  Schädelhöhle  hervorrufen;  es  stellen 
sich  dann  die  Erscheinungen  des  Hirndrucks  (S.  611),  Andrängung  der  Hirn- 
oberfläche gegen  den  Schädel,  Abplattung  der  Windungen,  Blässe  und  Trocken- 
h^t  der  Meningen  und  der  HinoberfJäche,  stärkere  Spannung  der  Dura, 
Stauungspapille  und  durch  Behinderung  des  venösen  Abflusses  oder  des  Ab- 
flusses der  Cerebrospinalflüssigkeit  auch  Hydrocephalus  internus  ein;  besonders 
pflegt  ein  solcher  zu  stände  zu  kommen,  wenn  die  Vena  magna  Galeni 
verl^  oder  komprimiert  wird.  Daneben  zeigen  sich  vielfach  Ver dran gungs- 
erscbeinungen  imd  Verschiebungen  mit  Formveränderung  des  Gehirns, 
Verschiebung  des  Balkens,  solche  ganzer  Hemisphären  etc.  Dadurch,  dass  die 
Hirnsubstanz  sich  allmählich  an  die  Raumbeengung  anpasst,  können  die 
Symptome  lange  Zeit  ausbleiben,  doch  zeigen  sich  in  der  Umgebung  der 
Tumoren  vielfach  lokale  Veränderungen,  namentlich  Druckatrophie  der  an- 
liegenden Hirnbezirke  und  kollatcrales  ödem,  welches  durch  Behinderung  der 
Lymphzirkulation  zu  stände  kommt.  Andererseits  kommt  es  auch  nicht  selten 
zur  Verdichtung  des  Gliagewebes  in  der  Umgebung  des  Tumors,  wo- 
durch derselbe  mehr  oder  weniger  eingekapselt  werden  kann.  Bösartige  Ge- 
schwülste, insbesondere  auch  die  Gliome,  zeigen  ein  infiltrierendes  Wachs- 
tum, d.  h.  sie  sind  nirgends  von  der  Nachbarschaft  scharf  abgrenzbar,  sondern 
dringen  in  dieselbe  vor;  in  solchen  Fällen  pflegen  die  Verdrängungserschei- 
nungen geringer  zu  sein. 

Im  klinischen  Sinne  wirken  als  Tumoren  des  Gehirns  auch  tierische 
Parasiten,  Konglomerattuberkel  und  grosse  Gummen,  ferner 
manche  Geschwülste  der  Meningen  oder  des  Schädeldaches,  soweit 
solche  gegen  die  Schädelhöhle  zu  vordringen,  endlich  auch  Hämatome  der 
Dura  mater  (S.  642).  Von  echten  Proliferationsgeschwülsten  kommen  im 
Gehirn  vor  allem  Gliome  vor  (S.  182  ff.),  welche  eine  erhebliche  Grösse  er-  Gliome. 
reichen  können ;  man  unterscheidet  harte  und  weiche  Formen.    Ihr  Wachs- 
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tum  ist  meist  sehr  infiltrierend.  Inmitten  des  Tumors  sind  oft  noch  sehr  lahl* 
reiche  niarkscheiden freie  AcKsenzjlinder  erhah-en.  Die  Gliome  finden  sich 
meist   in    der  Grosshirn suhstanz   oder  im  Kleinhirn    bezw,  iu    der  Pons  od«r 

zwischen  dieser  und  den  Brückensehenkeln,  Auä 
zentraler  Erweiebunof  gehen  öfters  Cystjen  herv<:jr. 
Au.^ser  der  streifigen  Glia  besteht  das  Gliom  oft 
aus»  indifferenten  Glia  seilen.  Diese  sehen  Sarkom - 
elenieiiten  ihirchaui^  ähnlich  und  man  l^ezeichnet 
derartige  Tumoren  somit  oft  tii^  OliosaTkonils 
Ganz  rielitig  ist  diese  Bezeichnung  allerdin^  nicht, 
denn  entwickelungsgesehichtlieh  ^ind  diese  Zellen 
ja  wie  die  Glia  epithelialer  Ahötammung.  Man 
Bullte  den  Namen  GliosÄrkom  also  eigentlich  fi 
die  seltenen  Tumoren  reservieren,  hei  welchen  am 
dem  Gliom  ein  Sarkom»  ausgehend  vom  Bm< 
gewel>e,  vorliegt.  Einzelne  Gliomfomien  enthali 
auch  nervöse  Elemente,  eventuell  sognr  Gurigüen- 
zellen.  Man  bezeichnet  sie  als  NeiLro|rlioniA 
g'ang:1ioitare.  Sie  sind  wohl  sicher  —  und  ebenso 
fjberhüupt  die  meisten  Gliome  - —  auf  entwickelun] 
treschichtliche  Anlage  zu  beziehen;  ferner  fin« 
sich  Sarkome,  Endatheliome,  Psainmonie, 
Aiigiomt^,  Lipaiii£%  Filirooie,  Osteome,  öfter  auch 
Mischgesch  will  sie  verschiedener  Art  (vergU  au« 
Tumoren  der  Meningen  und  der  Ventrikel  (S.  6^ 
11.  631).  Von  der  Netzhaut  gehen  manchmal 
CJHome  aus,  welche,  der  Scheide  des  Isenrus 
opticus  folgend,  sich  über  die  Hirnba^ij^  und  seWi^^ 
tief  in  den  Wirbelkanal  hinein  ausbreiten  könö< 

Arn  Rückenmark   sind  Tumoren  sei 
noch    am    häufigsten    finden  sich  Ulioiue,    wel 
ok  langgestrwkte  Geschwülste  auftreten  und  di 
zentrale II  Zerfall  zu  Formen   führen  können,  w«*khe 
der   Syringomyelie    (S.    631)    nahestehen.      Ferner, 
finden  sich  in  seltenen  Fällen  Cholesteatome,  & 
kmne,  Lipom i*^  Fibrom©  u.  a.    Im  Ruckenmark  verursachen  Tumoren  rl 
falls  Verdränginigserscheinungen   und  Verschiehungen  in  der  Stnik 
des  Organ  es  sowie  ö  d  e  n)  a  t  Ö  s  e  Q  u  e  1 1  u  n  g   tler  U  m  gebung ;    ernigerma>^ 
grossere  Geschwülste  haben  Auftreibung  des  Rückenmarks  und  bei  dem  geritii 
Querschnitt  desselben    bald    eine    vollkommene  Unterlirechung    seiner  Fhsee^ 
masse    mit  aufsteigenden  und  absteigenden    sekundären  StrangtlegenemtioiKi 
(S.    ö88)    zur    Folge;    durch   Tumoren,    welche   von    den   Meningen   oiler 
k  noch  er  nen   W  i  rbel  sa  u  le    ausgeh  en ,    wi  rd    Kompression    des   Rücken: 
mic  den  oben   besprochenen  Folgeerseheioungeu    derselben    bewirkt    (8.  6äl 
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Von  diesen  Geschwülsten  sind  die  (immer  sekundär  auftretenden)  Carcinome 
der  Wirbelsäule  und  die  oft  diffusen  und  sehr  ausgebreiteten  Sarkome 
der  Bücke  nmarkshüllen  die  wichtigsten. 

Als  metastatische  Geschwulstknoten  finden  sich  Carzinome  und  MeUstati- 

Bche 

Sarkome  nicht  sehr  häufig  im  Gehirn,  noch  seltener  im  Bückenmark.  Tamoren. 

Tierische  Parasiten.  SSSS. 

Der  Cysticercus  (S.  293)  bildet  meist  multiple,  oft  in  grosser  Zahl  vorhandene  Oysticercna. 
Blasen  und  kommt  auch  in  der  Form  des  Cysticercus  racemosus  (S.  293)  vor, 
seltener  in  der  Himsubstanz  als  in  den  Meningen  oder  den  Ventrikeln  beziehungsweise  den 
Flexas.  In  den  Ventrikeln  kommen  auch  losgelöste,  frei  bewegliche  Blasen  vor;  die 
Wirkung,  welche  der  Parasit  auf  das  Gehirn  ausübt,  ist  graduell  sehr  verschieden;  grosse 
oder  sehr  zahlreiche  Blasen  können  Hirndruckerscheinungen  auslösen.  Im  Bücken- 
mark kommt  ein  Cysticercus  höchst  selten  vor,  etwas  häufiger  im  Duralsack  ausser- 
halb des  Rückenmarks. 

Der  EcllinococcilS  (S.  295)  findet  sich  in  Form  einfacher  oder  multipler  Blasen  ^o^JJJ" 
in  sehr  seltenen  Fällen  im  Gehirn,  und  zwar  an  dessen  Oberfläche,  in  den  Ventrikeln  oder 
auch  in  der  Himsubstanz.  Innerhalb  des  Wirbelkanals  kann  der  E^chinococcus  sowohl 
intra-  wie  extradural,  wie  auch  primär  im  Knochen  der  Wirbelsäule  auftreten;  manchmal 
wachsen  vom  subpleuralen  oder  subperitonealen  Gewebe  ausgehende  Echinococcusblasen 
durch  die  Foramina  intervertebralia  in  den  Wirbelkanal  hinein,  eine  Wachstumseigentüm- 
lichkeit, welche  auch  manchen  Geschwülsten  zukommt. 

k)  HQlIen 

k)  Hüllen  des  Zentralnervensystems.  ^^nemn^' 

Systems. 

I.  Weiche  Hirnhäute  (Zirkulationsstörungen,  Entzündungen,    J;  weiche 

^  &        »  &        >      Hirnhäute. 

Tumoren). 

An  den  weichen  Häuten  des  Hirns  und  Rückenmarks  finden  sich 
ähnliche  Krankheitsprozesse  wie  an  anderen  serösen  Häuten.  Von  be- 
sonderer Bedeutung  ist  die  oft  intensive  Beteiligung  der  Nervensubstanz 
selbst»  wie  wir  schon  bei  verschiedenen  Erkrankungen  erwähnt  haben. 

Von  Zirkulationsstörungen  sind  namentlich  Blutungen  zu  Blutungen. 
nennen.  Man  findet  Hämorrhagien  in  den  Meningen  des  Geliirns  bei  Rinden- 
blutungen,  namentlich  nach  Traumen;  starke,  meningeale  Blutungen  ent- 
stehen am  kindlichen  Schädel  bei  der  Geburt,  wenn  die  Schädelknochen 
übereinander  geschoben  und  dadurch  Gefässe  zerrissen  werden.  Kleinere 
Blutungen  der  weichen  Häute  begleiten  öfters  die  kongestive  und  die 
Stauungshyperämie.  Hierher  gehören  auch  die  Blutungen  nach  Throm- 
bose des  Sinus  longitunidalis  und  eventuell  der  Venen  der  weichen 
Hirnhäute.  Meningealapoplexien  am  Rückenmark  sind  ebenfalls, 
wenigstens  soweit  es  sich  um  grössere  Blutungen  handelt,  meistens  auf 
Traumen  zurückzuführen. 

Unter  Hydroeephalus  externus   versteht   man   eine  Flüssigkeits-   ^^Ä^'g 
ansammlung  im  Subarachnoidealraum,  also  zwischen  Arachnoidea  und  e^^^rna»- 
Pia.    Letztere  folgt  bekanntlich  den  Windungen  und  Furchen  der  Himoberfläche, 
wahrend  die  Arachnoidea  nur  an  der  Höhe  der  Gyri  fester  adhäriert,  die  Furchen 
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zwischen  denselben  dagegen  überbrückt.  Die  Flüssigkeit  sammelt  sich  Dun 
zuerst  innerhalb  der  Sulci,  welche  hierdurch  unter  Auseinanderdranguog  der 
Windungen  erweitert  werden;  die  Arachnoidea  wird  über  den  Furchen  und 
schliesslich  auch  über  der  Höhe  der  Gyri  abgehoben.  Der  Hydrocephalus 
externus  entsteht  als  S  tauungshydrops,  als  Einleitung  entzündlicher 
Prozesse  oder  endlich  als  Hydrocephalus  externus  ex  vacuo,  welcher 
durch  Abnahme  des  Himvolumens,  ebenso  wie  der  Internus  zu  stände  kommt 
(S.  602).  Letzterer  Form  des  Hydrocephalus  analog  kann  eine  Flüssigkeits- 
ansammlung über  einzelnen  atrophischen  Partien,  alten  Erweichungshenien, 
Narben  etc.  eintreten.  Ein  Hydrocephalus  ex  vacuo  findet  sich  demgem&^s 
auch  in  den  Fällen,  in  welchen  das  Gehirn  infolge  mangelhafter  Entwicke- 
lung  den  Schädelraum  nicht  entsprechend  ausfüllt 

^P^:.  Die  Entzündungen    der   weichen  Häute   werden   speziell   auch  als 

Leptomeningitis  bezeichnet.  Von  Entzündungen  finden  sich  an  den 
Meningen  exsudative  (und  zwar  seröse,  eiterige,  eiterig-f  ibrinöse 
und  hämorrhagische)  und  produktive  Formen. 

Meningitis  ^jg  Meningitis  serosa  („entzündlichen  Hydrocephalus  externus") 

kann  man  Zustande  bezeichnen,  die  in  einer  Hyperämie  und  stärkeren 
akuten  serösen  Transsudation  in  den  Meningen  bestehen,  besonders  im 
Verlauf  akuter  Infektionskrankheiten  vorkommen,  sich  von  dem  ödem 
der  Meningen  kaum  unterscheiden,  zum  Teil  aber  wohl  Vorstufen  einer  nicht 
zur  Ausbildung  gekommenen  Meningitis  entsprechen.  Oft  zeigte  auch  die  Hirn- 
oberfläche dabei  entzündliches  ödem.  Solche  Formen  kommen  besonders 
bei  Infektionskrankheiten  im  Kindesalter,  ferner  manchmal  als  Folgezustand 
einer  Insolatio  (S.  313)  und  wohl  auch  bei  Typhus  zur  Beobachtung. 
Finden  sich  viele  Leukocyten  im  Exsudat,  so  trübt  sich  dasselbe  und  es  bilden 
sich  so  Übergänge  ziu:  eiterigen  Meningitis  aus. 

Menin'^fds  ^^^^  eiterige  Meningitis  kommt  als  Ausdruck  einer  AUgemeininfektion 

sporadisch,  epidemisch  und  endemisch  vor.  Bei  der  epidemischen 
Form  kann  man  meift  die  Kingangsstelle  der  sie  verursachenden  Mikro- 
organismen in  den  Körper  niclit  nachweisen.  Man  bezeichnet  diese,  vom  Gehirn 
»fhl^c^/ö-  ^**"^^g  ^"^  ^^'^  Rückenmark  übergreifende  Fonn  als  epidemisclie  Cerebro- 
menmg°U8  spi>i»lni^ning:>tis.  Sie  stellt  ein  eigenes  Krankheitsbild  dar.  Bei  der  Sektion 
findet  man  ein  rein  eiteriges  oder  ein  eiterig- fibrinöses,  mehr  sulziges  Exsudat 
in  die  Maschen  der  Pia  und  Arachnoidea  eingelagert,  deren  Gewebe  dadordi 
getrübt  ist  und  eine  gelbliche,  weisslich-gelbe  oder  auch  gelb-grünliche  Farbe 
zeigt.  Vorzugsweise  betrifft  die  Entzündung  zunächst  die  Konvexität  des 
Gehirns,  wo  der  Eiter  besonders  den  grossen  Gefässen  folgt,  später 
auch  seine  Basis  und  von  hier  aus  das  Rückenmark.  Bei  der  mikroskopischen 
Untersucliung  zeigt  sich  das  Exsudat  aus  Eiterzellen  und  mehr  oder  weniger 
Fibrin  bestehend.  Dabei  besteht  eine  besonders  starke  Infiltration  in  den 
Gefässwänden.  Neben  der  Exsudation  zeigen  die  Meningen  auch  hie  und  da 
kleine  Blutungen. 
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Die  Hirn  SU  b  stanz  beteiligt  sich  an  der  Erkrankung  teils  durch  ein  ^^*^*«'^?^8 
starkes,  namentlich  die  Rindenpartien  betreffendes  oder  auch  allgemeines  ödem,  ««»istaiiz: 
teils  durch  Auf  treten  eines  akuten  entzündlichen  Hydrocephalus  in- 
ternus, teils  auch  durch  herdförmige  Entzündungen  seiner  Substanz. 
Ein  akuterHydrocephalus  entsteht  dadurch,  dass  von  der  Pia  her  der    Ä^^"^ 
entzündliche  Prozess  auf  die  Tela  chorioidea  und  die  Plexus  übergreift  (S.  631);    c«p*»aiw8 
häufig  entsteht  in  den  Ventrikeln  ein  seröses,  seltener  ein    eiteriges  Exsudat; 
auch   das  Ependym  der  Ventrikel   findet   man   oft  stark   durchfeuchtet^   auf- 
gelockert und  kleinzellig  infiltriert. 

Die  im  Gehirn  auftretenden  herdförmigen  Entzündungen  bilden  in^g^«'J- 
der  Rinde  oder  auch  der  weissen  Substanz  zirkumskripte  Quellungsherde  (S.  610)  I^q'^^ 
oder  einfache  oder  hämorrhagische  oder  auch  eiterige  Erweichungen.    Vielfach 
kann  man  sehen,  wie   die  Entzündung   mit  den  von    den    Meningen    in    das 
Gehirn  einstrahlenden  Gefässen  auf  dasselbe  übergreift.      In  der  Regel   sind 
diese  Herde  klein,  indes  können  sich  auch  grössere  Abszesse  ausbilden.     An 
der  Hirnoberflache  zeigen  sich  bei  der  eiterigen  Meningitis  deutlich  die  mehr- 
fach angegebenen  Zeichen  erhöhten  Hirndruckes  (S.  611).     Auch  die  Sub- 
stanz des  Rückenmarkes  beteiligt  sich  in  vielen  Fallen  an  dem  entzündlichen    ^^j^^J^ 
Prozess  und  häufig  weist  die  histologische  Untersuchung  an  den  Randpartien    marks. 
des  Rückenmarkes  Gruppen  gequollener,  hie  und  da  auch  schon  zerfallender 
Achsenzylinder  nach,  eine  Erscheinung,    welche   auf   ein  entzündliches  ödem 
der    Randpartien    zurückzuführen    ist      In    anderen  Fällen    finden    sich    im 
Rückenmark  kleinzellige  Infiltrate,    welche    man    oft  mit   den    einstrahlenden 
Gefässen  in  das  Innere  eindringen  sieht     Als  intensivste  Art  der  Beteiligung 
ist  endlich  auch  an  der  MeduUa  die  Entwickelung  entzündlicher  Erweichungs- 
herde anzuführen.      Man   spricht   in    den  Fällen,   wo   die  Hirnsubstiinz   oder  ^^J."?o- 
Rückenmarksubstanz    selbt  mitbeteiligt  sind,    von    Meningo  -  Encephalitis,  P^^jl^^^  ^»^ 
respektive  Meningo-Myelitis  (Taf.  XLV).  Myoiitis. 

Als  Krankheitserreger    werden    bei    der    Cerebrospinalmeningitis  Ätiologie. 
verschiedene    Bakterienformen    gefunden,     vor    allem    aber    der    Fränkel- 
Weichselbaumsehe  Meningococcus   oder  Diplococcus   intracellularis. 
Femer  Pneumokokken.     Als  Eingangspforte  ist   in  manchen  Fällen  die 
Siebbeinhöhle  nachgewiesen  worden. 

Abgesehen  von  dieser  idiopathischen  Form  kommt  eine  metastatisclie  ^®gjg***^" 
eiterige  Meningitis  im  Verlauf  anderer  Infektionskrankheiten,  Typhus,  j^ö^eri^®^ 
Scharlach  etc.  vor. 

Die  häufigste  Ursache  eiteriger  Entzündungen  der  Meningen  sind  aber    ^^J^^^ 
eiterige  Prozesse  der  Umgebung,  so  kariöse  Prozesse  am  Schädel,  sowie  J^o^^i^^mmg 
femer  Traumen  und  Wunden  der  häutifjen  und  knöchernen  Schädeldecken.    «i*f"?« 
Kariöse  Prozesse,  besonders  Karies  des  Felsenbeines  nach  Otitis  infizieren 
entweder  zuerst  die  Dura,  so  dass  eine  zirkumskripte  eiterige  Pachymeningitis 
entsteht^  oder  es  kommt  ohne  letztere  —  jedenfalls  durch  Verschleppung  der 
Eitererreger  auf  dem  Lymphwege  —  eine  metastatische  Meningitis  zustande. 
Auch   ohne  Knochenverletzung,   nur   von   infizierten   Wunden    der   häutigen 
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Chroniwhe  Meningilis  sfiitjulb  (-^-f^). 
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AusgaDge  in  chronische  Meningitis  s.  unten).  Alle  diese  eiterigen  Lepto-  i 
meningitideu  liegen  ihrem  Ausgangspunkt  entsprechend  vorzugsweise  an  dec^| 
Gehirn  basis. 

Am  Rückenmark  entsteht  in  analoger  Weise  eine  eiterige  Menin^iis 
infolge  kariöser  Prozesse  an  den  Wirbeln. 

Die  meisten  eiterigen   Meningitiden  enden  tödlich;  ist  dies  nicht  dtf 
Fall,  so  kommt  ea  zu  Verdickuns^en  und  Verwachsungen, 
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Als  chronische  Meningitis  fasst  man   eine  Anzahl  verschieden   ent-  §[^1nSüir 
standener  Prozesse  zusammen,  welche  sich  in  Form  diffuser  oder  fleckiger 
Trübungen  und  Verdickungen  zeigen,    die   sich  mikroskopisch  als  durch 
bindegewebige  Wucherung  entstanden  erweisen.   Sie  stellen  entweder  Resi- 
duen akuter  entzündlicher  Prozesse,  insbesondere  auch  eiteriger  Meningitis 
(s.  o,)  dar  oder  sind  in  von  Anfang  an  chronischer  Weise  entstanden  und 
finden  sich  im  letzteren  Falle  namentlich  auch  bei  chronischem  Alkoholismus 
und  chronischen  Nierenerkrankungen.    Soweit  sie  sich  ohne  Mitbeteiligung 
des  Gehb-ns,  respektive  Rückenmarks,  ausbilden  und  keine  Adhäsionen  mit  der 
Oberflache  derselben  bewirken,  bezeichnet  man  sie  auch  alsLeptomeningitis  ^f^®^"*^ 
superficialis.     Ganz  ähnliche   Formen   finden    sich   femer  als  Begleit-  »««"ngiti» 
erscheinung  aller  an  der  Hirnrinde  oder  der  Oberfläche  des  Rücken-    ^«»li«- 
marks  ablaufenden    sklerotischen  Prozesse,   so  z.  B.  der  progressiven 
Paralyse,  der  Tabes  u.  a.:  vielfach  kommt  es  in  solchen  Fällen  zu  festen  Ver- 
wachsungen der  Pia  mit  der  Hirn-  oder  Rückenmarksoberfläche  imd 
erstere  ist  dann  an  solchen  Stellen  nicht  mehr  ohne  Verletzung  der  Hirnrinde 
abziehbar  (Meningo-encephalitis,  resp.  Meningo-myelitis  cl^ronica,  ^JJiJ^®^"^^ 
auch  Leptomeningitis  profunda)  genannt.    Ähnliche  Formen  entstehen   ^^yljjj;) 
da,  wo  Erweichungsherde  oberflächlich  gelegen  sind;  mit  der  narbigen  ^^^^^^^ 
Heilung  derselben  kommen  auch  in  den  darüber  liegenden  Meningen  fibröse  ^J^^^^g 
Verdickungen  zur  Entwickelung  und  bilden  sogenannte  Plaques  jaunes,  proftmda. 
derbe,   gelb   pigmentierte,    mehr   oder   minder   tief  in   das   Nervenparenchym 
hineingehende  Narben.     Anderseits    kommt    es    auch    nicht    selten   zu  Ver- 
wachsungen der  Meningen  unter  sich  und  mit  der  Dura  mater,  wo- 
durch  ein  Verschluss   der   zwischen   den  Hüllen   des   Zentralnervensystems 
bestehenden  grossen  Lymphräume  (Subarachnoidealraum,  Subduralraum)  und 
Verschluss  anderer  Abflusswege  der  Cerebrospinalflüssigkeit  (querer  Hirnschlitz, 
Foramen    Magendii   etc.)    zu    stände    kommen    kann;    dann    kann   sich    ein 
Stauungshydrocephalus  internus   oder  Hydromyelie  anschliessen. 

An.  der  Pia  spinalis   finden   sich   öfters   kleine,    zackige   Knochen-  ^g^flcanl' 
plättchen  eingelagert;    seltener  kommen  Verknöcherungen   an  den  Meningen 
des  Gehirns  vor  (Meningitis  ossificans). 

Bei  chronischer  Leptomeningitis  der  Konvexität  des  Gehirns  besonders  y^^^^J^^g 
bei  Potatoren  findet  man  gewöhnlich  jene  knötchenförmigen  Exkrescenzen,  ^jJ^^Q^g. 
die  unter  dem  Namen  Pacehionische  Granulationen  bekannt  sind  und  die  nuiationen. 
so  häufig  auftreten,   dass   man  ihr  Vorkommen  als  normal   bezeichnen  kann 
in  besonders  grosser  Zahl.     Dieselben  entstehen    durch   bindegewebige 
Wucherung  in  der  Arachnoidea.    Von  den  Meningen  aus  wachsen  sie  nicht 
selten  durch  die  harte  Hirnhaut  hindurch,  so  dass  sie  an  der  Aussen- 
flSche  derselben  zum  Vorschein  kommen  oder  auch  in  den  Längssinus 
hineinragen^).    Auch  Dellen  in  den  Schädelknochen  können  sie 
dann  verursachen. 


1)  Es   ist    besonders   vor  Verwechselung   dieser   Pacchionischen   Granulationen    mit 
T  aber  kein  zu  warnen  I 
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Blutungen.  ß^i  Traumen   kommt  es   oft  zu  Zerreissungen   der  Gefasse,   besonders 

der  Meningea  media  und  somit  zu  Blutungen.  Liegen  diese  zwischen  Dura 
und  Schädel,  so  bilden  sie  sogenannte  Hämatome,  welche  auf  das  Gehim 
erheblichen  Druck  ausüben  können. 

Über  tuberkulöse   und   syphilitische  Entzündungen   der   weichen  Hirnhaut« 
s.  S.  020  ff. 
Tumoren.  An  den  weichen  Häuten  finden  sich  verschiedenartige  Tumoren: 

Endotheliome,  Sarkome,  Fibrome  u.a.;  die  Cholesteatome  sind  von 
versprengten  Epidermiskeimen  als  Epidermoide  abzuleiten.  Besonders  be- 
merkenswert sind  auch  gewisse  als  diffuse  Sarkomatose  bezeichnete  Formen, 
welche  nicht  selten  eine  grosse  flächenhafte  Ausbreitung  über  die  ganze  Länge 
des  Rückenmarks,  von  der  Cauda  equina  bis  zur  MeduUa  oblongata,  ja  über 
diese  hinaus  bis  an  die  Basis  des  Gehirns  erreichen;  sie  umgeben  das  Bücken- 
mark als  dicke,  mantelförmige  Massen  und  können  auch  in  die  Substanz 
desselben  eindringen;  meist  handelt  es  sich  dabei  um  kleinzellige  Bund- 
zellensarkome. 

Metastatisch  kommen  Carcinome  und  Sarkome  an  den  Meningen 
vor;  auch  können  von  dem  Schädeldach  oder  der  Wirbelsäule  ausgehende 
bösartige  Neubildungen  auf  die  Hirn-  und  Bückenmarkshäute  übergreifen. 

(Über  Parasiten  s.  S.  635.) 

Hii^^t       ^'*  M*'^®  Hirnhaut  (Zirkulationsstörungen,  Entzündungen, 

Tumoren). 

der^sinufl*  ^^"  Zirkulationsstörungen  in  der  Dura  mater  ist  die  Throm* 

böse  ihrer  Blutsinus  wichtig,  welche  als  marantische  Thrombose 
bei  Schwächezuständen  aller  Art,  bei  Marasmus,  bei  schweren  Anämien, 
ferner  im  Verlauf  von  allgemeinen  Infektionskrankheiten  bei  Tumoren 
der  Umgebung,  sowie  nach  traumatischen  Einflüssen,  die  den  Schädel 
betreffen,  auftreten  kann;  als  Folgezustände  der  Sinusthrombose  stellen  sich 
Blutstauung  und  ödem  im  Gehirn  und  den  weichen  Häuten  ein.;  vielfach 
kommt  es  auch  zu  ausgedehnten  hämorrhagischen  Infarzierungen 
der  anliegenden  Hirnteile. 
imJnin^i-  Entzündungen    der    harten    Hirnhaut    werden    als    Paoh^'meningitis 

tiden.      bezeichnet 

Enutod-  ^^*  eiteriger  Meningitis  zeigt  sich  oft  auch  die  Innenfläche  der  Dura 

ihr^zusanf-  "^^*  einem  eiterigen  Belag  bedeckt;  stärkere  eiterige  Infiltrationen,  manchmal 

n^t'sinus-  ^"^^   eitcrig-jauchige   Entzündungen   entstehen   an   der   Dura    manchmal   im 

thrombose.  Gefolge  voii  Schädel  Verletzungen  mit  Wundinfektion  und  bei  Karies  der 

Schädel  knochen.    Mit  der  eiterigen  Pachymeningitis  steht  häufig  eine  Throm« 

bophlebitis  der  Hirnsinus  in  genetischem  Zusammenhang;  entweder  in  der 

Weise,  dass  durch  die  Eiterung  an  der  Dura  in  den  von  ihr  umschlossenen 

Sinus  entzündliche  Thrombosen  (S.  113)  zu  stände  kommen  oder  umgekdut 

in  der  Art,    dass   letztere   direkt   durch    kariöse  Prozesse    am    Schädel  zuerst 

entstehen  und  dann  zu  weiteren  Eiterungen  führen;    in   beiden  Fällen  kann 
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sich  eine  ausgedehnte  eiterige  Meningitis  oder  ein  Hirnabscess  an- 
schliessen  und  unmittelbare  Todesursache  werden.  Endlich  kann  eine 
Sinusphlebitis  auf  metastatischem  Wege  im  Verlauf  von  Infektions- 
krankheiten, namentlich  im  Gefolge  von  Erysipel  des  Gesichtes 
auftreten. 

An  der  Dura  kommt  ferner  eine  eigentümlich  verlaufende  chronische  Form  m^J^Jj^is 
einer  fibrinösen  Entzündung  vor,  die Pachymeningitis  haemorrhagica ^*f™^[jjj;;^ 
interna.  Der  Krankheitsverlauf  ist  im  allgemeinen  der,  dass  zunächst  an  der 
Innenfläche  der  Dura,  besonders  über  der  Konvexität  der  Grosshimhemi- 
sphären,  manchmal  einseitig,  meist  aber  doppelseitig,  ein  fibrinöses  Exsudat 
abgeschieden  wird,  welches  einzelne  Flocken  oder  ausgedehnte  Beläge  an 
derselben  bildet  Durch  ein  von  der  Dura  aus  sich  entwickelndes  Granu- 
lationsgewebe erfährt  das  Exsudat  eine  Organisation,  indem  die  fibrinösen 
Ausscheidungen  von  jungem  Bindegewebe  durchwachsen  werden  (vergl.  S.  131  ff.). 
Aus  dem  jungen,  zahlreiche  zartwandige  Gefässe  tragenden  Granu- 
lationsgewebe finden  leicht  und  wiederholt  Blutergüsse  statt,  welche  ihrer- 
seits wieder  zur  Wucherung  jungen  Bindegewebes  führen,  so  dass  die  mit  fibri- 
nösem Exsudat  belegten  Stellen  der  Dura-Innenfläche  neben  frischem  Blut  und 
Blutgerinnseln  die  Reste  verschieden  alter  Blutungen  aufweisen  und  durch  Blut- 
pigment nach  und  nach  eine  charakteristisch  rostbraune  Farbe  erhalten. 
An  Stelle  des  Granulationsgewebes  entstehen  jetzt  dünne,  von  der  Dura  abzieh- 
bare, blutig  infiltrierte  Membranen.  Indem  nun  Fibrin- Ausscheidung, 
Bildung  von  Granulationsgewebe  und  neue  Blutungen  sich  in  chronischem 
Verlaufe  stetig  wiederholen,  entstehen  schliesslich  grössere  und  derbere  Auf- 
lagerungen; da  die  Organisation  und  Resorption  der  abgeschiedenen  Fibrin- 
und  Blutmassen  mit  dem  Neuauftreten  derselben  nicht  gleichen  Schritt  hält, 
so  bilden  sich  mehrfache  Schichten,  deren  einzelne  Lagen  zwar  nach  und 
nach  in  Bindegewebe  umgewandelt  werden,  zwischen  welche  hinein  aber  immer 
wieder  frische  Hämorrhagien  stattfinden.  Während  die  anfänglichen  Auf- 
lagerungen meist  nur  linsengrosse  oder  wenig  grössere,  zarte  Membranen 
bilden,  entstehen  im  letzteren  Falle  grössere,  tumorartige  Massen,  welche  aus 
mehrfachen  bindegewebigen  Schichten  bestehen,  zwischen  welche  Blut  und 
Blutpigment  eingelagert  sind.  —  Kommt  es  zur  Ansammlung  grosser  Blut- 
mengen  hier,  so  entstehen  sogenannte  Hämatome  der  Dura  mater.  Diese  Je*^^™ 
Hämatome  können  einen  starken  Druck  auf  das  darunter  gelegene  Ge- 
hirn ausüben.  Wenn  solche  Hämatome  bersten,  was  meist  nach  dem 
Gehirn  zu  erfolgt,  so  können  ausgedehnte  und  tödliche  Blutungen  in 
den  Subduralraum  hinein  erfolgen. 

Die  Fach jmeningi tis  haemorrhagica  begleitet  verschiedene 
Affektionen  des  Gehirns  (manche  Geisteskrankheiten,  atrophische 
Zustände  des  Gehirns),  ferner  stellt  sie  sich  häufig  im  Verlauf  von 
chronischen  Herz-  und  Nierenleiden,  bei  Alkoholismus,  bei  hämor- 
rhagischen Diathesen,  endlich  nach  traumatischen  Einwirkungen  auf 
den  Schädel  ein. 

Sohmaas,  PafthologiMhe  Anatomie.  Spezieller  Teil.   8.  Aufl.  41 
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rnfniii^ms  Seltener     findet    sich    ein    analoger   Prozess   als    Pachymeningiti^ 

externa,    hacinorrhagica  externa  an  der  Aussenflache  der  Dura  vor. 
^*5^7:.  Die  Dura  mater  des  Gehirns  ist  zugleich  das  innere  Periost  des  Schädel- 

meniugitis  o 

oBHiflcan».  Jaches  und  hat  als  solches  die  Fähigkeit,  Knochen  zu  bilden;  wie  vom 
Periost  anderer  Teile  aus,  so  kommen  auch  hier  ossifizierende  Entzün- 
dungen vor  und  bilden  daselbst  teils  dem  Schädeldach  innen  anliegende 
Osteophyten,  teils  grössere  und  kleinere,  unregelmässig  gestaltete,  in  der 
Dura  selbst,  besonders  in  der  Hirnsichel  liegende  Knochenplatten  —  Pachy- 
meningitis  ossificftns. 

roduktive  Ausser  den  knochenbildenden  kommen  auch   flbrös-produktiye  Knt- 

mwSn*Tti8  Mündungen  an  der  Innenfläche  des  Schädeldaches  und  der  Dura  spinalis  vor, 

welche  oft  zu  Verwachsungen  mit  den  Meningen  führen  und  vielfach  dem 

darunter   liegenden    Zentralnervensystem    einen   gewissen    Schutz    gegen  das 

Übergreifen  destruktiver  Vorgänge  verleihen. 

menta^tis  ^^®  Sogenannte  Pachymeiiing^tis   ceryicalis  hypertrophica  bauht 

^iT^^e^^  auf  einer  mit  starker  fibröser  Wucherung  einhergehenden  chronischen,  meist 

trophica.  durch  Lucs  hervorgerufenen  Meni u giti s,  welche  das  Mark  mit  einem 
dicken  Ring  fibrösen  Gewebes  umschliessen  und  die  Erscheinungen 
der  Kompressionsmyelitis  (S.  563  f.)  hervorrufen  kann.  Die  Dura  beteiligt 
sich  an  dem  Wucherungsvorgang,  stellt  aber  nicht  den  primären  Ausgangs- 
punkt des  Prozesses  dar. 

käoM»"  ^^  ^^^  ^"^  ^^^  Gehirns  sind  tuberkulöse  Prozesse  selten;  häufig 

dagegen  wird  das  der  Öura  spinalis  aufliegende,  epi durale  Fett- 
gewebe des  Wirbelkanals  und  zuletzt  auch  die  Dura  selbst  affiziert  (vogL 
S.  627  ff.). 

Syphilis.  in^  Gegensatz  zu  den  tuberkulösen  Affektionen  tritt  die  syphilitischf 

Pachymeningitis  viel  häufiger  an  der  Dura  cerebralis  als  an  der  des 
Rückenmarks  auf.  Jedoch  findet  man  den  Ausgangspunkt  der  Erkrankung  meist 
im  Knochen  des  Schädels  oder  in  den  Meningen  gelegen  und  die  harte  Hira- 
haut  erst  sekundär  erkrankt.  In  der  Dura  finden  sich  dabei  teils  diffuse, 
infiltrierende  Entzündungen,  teils  mehr  zirkumskripte,  gummöse  Granulations- 
geschwülste,  welche  beide  meistens  ihren  Ausgang  in  fibröse  oder  von  käsigen 
Horden  durchsetzte,  narbige  Schwarten  nehmen  und  zu  Verwachsungen  der 
Dura  mit  dem  Schädeldach  und  den  weichen  Häuten  zu  führen  pflegen.  Die 
Gef  ässe  zeigen  die  Veränderungen  der  syphilitischenArteriitis(S.  376). 
Von  der  harten  Hirnhaut  aus  kann  auch  ein  Übergreifen  des  gummösen  Pro- 
zesses auf  das  Schädeldach  oder  die  Meningen  stattfinden. 

Tumorou.  Yq^    Neubildungen    kommen    an    der  Dura   besonders    Sarkome 

und  Endotheliome  („Fungus  durae  matris")  vor.  Beide  können  sowohl  nach 
aussen,  durch  den  Knochen,  durchbrechen,  als  auch  nach  dem  Gehirn  xu 
wachsen  und  dann  die  Erscheinungen  der  Hirntumoren  (Erhöhung  des  int»- 
kmniellen  Druckes)  hervorrufen;  relativ  häufig  finden  sich  an  der  Dura 
Psammome  (S.  198  und  221).  Sehr  selten  ist  eine  diffuse  Anfüllong  der 
Gefässe   der  Dura  (l>ezw.  wenn    eine  Entzündung   besteht^   auch    ihrer  Mem- 
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branen)  mit  metastatischen  üarcinommassen :  Pachymeningitiscarcinoma- 
tosa  (haemorrhagica  interna  productiva). 

1)  Periphere  Nerven.  ^^^IJ^en*" 

Degenerationen  und  Neuritis.  Bei  Durchtrennung  oder  sonstiger  ^eg^eS^ 
Leitungsunterbrechung  in  den  peripheren  N e r v e n  (Kompression,  ^®"- 
Quetschung  etc.)  degeneriert  dem  S.  ö27  mitgeteilten  Wallersehen  Gesetz 
zufolge  vor  allem  derjenige  Teil  der  Nerven,  welcher  vom  Zentral-Organ  ab- 
getrennt ist,  also  das  periphere  Stück  des  Nerven.  Die  Degeneration  verläuft 
auch  hier  unter  ähnlichen  Bildern  wie  im  Rückenmark,  unter  Anschwellung  und 
stückweisem  2jerfall  der  Achsenzjlinder,  Zerklüftung  und  Zerfall  der  Mark- 
scheiden, woran  sich  ein  Zerfall  der  Schwannschen  Scheide  anschliesst.  Aus  den 
Zerfallsmassen  bildet  sich  vorzugsweise  Fett,  das  allmählich  von  Wanderzellen 
resorbiert  wird.  Auch  der  zentrale  Stumpf  eines  durchtrennten  Nerven 
bleibt  nicht  ganz  intakt;  zunächst  entwickeln  sich  eine  Strecke  weit  von  der 
Durch  trennungssteile  ähnliche,  nur  schwächere  Degenerationserscheinungen  wie 
im  peripheren  Teil ;  es  ist  femer  erwiesen,  dass  in  der  ersten  Zeit  auch 
einzelne  Fasern  bis  weit  ins  Rückenmark  hinein  eine  Degeneration  erleiden 
(retrograde  Degeneration  S.  596);  schliesslich  zeigt  der  zentrale  Stumpf 
meist  das  Bild  der  einfachen  Atrophie  (vergl.  588). 

Ausser  durch  mechanische  Einwirkungen  kommen  an  den  peripheren  ^®^i°®^*' 
Nerven  degenerative  Prozesse  mit  im  übrigen  ähnlichen  histologischen  Ver-  i^«™^*i»- 
änderungen  auch  auf  anderem  Wege  zu  stände;  bei  einer  Reihe  allgemeiner 
Infektionskrankheiten  finden  sich  solche  in  verschiedenen  Nerven- 
gebieten und  sind  wohl  zum  grossen  Teil  auf  die  Wirkung  toxischer  Stoffe 
zurückzuführen ;  es  finden  sich  solche  Degenerationen  beispielsweise  öfters  bei 
Diphtherie.  Neben  der  Degeneration  der  Fasern  kommen  manchmal  auch 
zellige  Infiltrationen  oder  Wucherungen  in  dem  Bindegewebe 
der  Nerven  und  Vermehrung  desselben  vor,  welche  manchmal  ihren  Ausgang 
in  fibröse  Induration  der  Nerven  nehmen.  Man  bezeichnet  derartige 
degenerativ-entzündliche  Zustände  als  Neuritis.  Sie  findet  sich  bei  der  so- 
genannten Polyneuritis  und  der  Beri-Beri  krank  hei  t  als  hauptsäch- 
lichste Erscheinung  des  Krankheitsbildes.  Die  Ursachen  der  Polyneuritis  sind 
auch  meist  Intoxikationen;  es  gehört  hierher  die  bei  Bleivergiftungen 
auftretende  und  die  Alkohol-Neuritis.  Ferner  kommen  neuri tische  Pro- 
zesse im  Verlaufe  anderer  Hirn-  oder  Rückenmarkskrankheiten,  besonders 
im  Verlaufe  der  Tabes  und  der  cerebro spinalen  Syphilis  vor. 

In  allen  diesen  Fällen  sind  rein  degenerative  IVozesse  von  entzündlichen 
schwer  zu  trennen. 

An  den  Nerven,  welche  innerhalb  von  En  tz  und  ungsh  erden,  z.B. 
in  phlegmonös  erkranktem  Bindegewebe  gelegen  sind,  kommt  es  ebenfalls  zu 
D^;eneration  und  Infiltration,  unter  Umständen  auch  zur  Nekrose  und 
Vereiterung. 
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^Iiwl"  Während  innerhalb  der  Zentralorgane  eine  regenerative  Neubildung  von 

Nervenfasern  nur  in  äusserst  beschränktem  Masse  vorkommt,  zeigt  das  peri- 
phere Nervensystem  eine  sehr  weitgehende  Regenerationsfähigkeit; 
nicht  nur  nach  Degeneration  und  Verlust  einzelner  Fasern  (vergL  S.  121), 
sondern  auch  nach  Durchschneidung  oder  sonstiger  Durchtrennung  von  Nerven- 
stämmen kann  eine  Wiedervereinigung  der  getrennten  Stücke  mit  voll- 
kommener Wiederherstellung  der  Leitung  stattfinden,  wenn  die  Ver- 
einigung nicht  durch  andere  Umstände,  z.  B.  durch  zu  grosse  Entfernung  beider 
Stümpfe  oder  durch  derbes  Narbengewebe,  welches  sich  zwischen  die  Enden 
einschiebt,  gehindert  wird.  Die  Regeneration  geht  nach  der  gegenwärtig  am 
meisten  verbreiteten  Annahme  vom  zentralen  Stumpf  aus,  indem  innerhalb 
desselben  sich  junge  Achsenzylinder  bilden,  in  den  peripheren  Teil  hinein- 
wachsen und  sich  schliesslich  wieder  mit  einer  Markscheide  und  einem  Neu- 
rilemm umgeben. 

Anderen  Untersuchen!  zufolge  geht  die  Neubildung  der  Fasern  im  peripheren  Stumpf 
von  den  Neurilenimlcernen  aus,  welche  in  Wacherung  geraten,  sich  vemiehren,  mit 
reichlichem  Protoplasma  umgeben  und  lange  bandartige  Streifen  bilden,  die  sich  aneinander- 
reihen und  zu  jungen  Achsen  Zylindern  differenzieren. 

oSfäiiS^  Tuberkulose  und  Syphilis  ergreifen   die  Nerven,  respektive  die   aus 

den  Zentralorganen  austretenden  Nerven  wurzeln,  besonders  an  ihrer  Durch- 
trittsstelle  durch  die  syphilitisch  oder  tuberkulös  erkrankten  Meningen, 
indem  die  Granulationswucherungen  auf  die  Nervenstamme  übergreifen  und 
oft  eine  Zerstörung  ihrer  Fasern  bewirken.  Von  der  Lepra  lokalisiert  sich 
die  als  Lepra  nervorum  bezeichnete  Form  speziell  auf  die  peripheren 
Nerven  und  bewirkt  an  diesen  knotige  oder  spindelige  Auftreibungen,  inne^ 
halb  welcher  man  Degeneration  mit  zelliger  Infiltration  der  Nerven- 
elemente beobachtet  (S.  162). 

Tumoren.  Tumoren«     Von  dem  Perineurium  und  Endoneurium  gehen  sogenannte 

Fibroneurome  aus,  die  aber  meist  keine  neugebildeten  Nervenfasern  ent- 
halten (8. 184),  ferner  Sarkome,  Myome  etc.  Die  Fibroneurome  treten  manchmal 
multipel  auf;  selten  sind  echte  Neurome.  Über  diese  Formen  und  die  so- 
genannten Amputationsneurome  siehe  S.  184.  Gliome  können  im  Nervus 
opticus  entstehen. 


.Kapitel  VH. 

Erkrankungen  des  Bewegnngsapparates. 


A.  Erkrankungen  der  Knochen.  a.  Knochen. 

Yorbemerkungen. 

Bekanntlich  besteht  die   äussere  Schicht  der  Knochen   ans   kompakter  Substanz,    Nonnale 

Anatomie, 
während  die  inneren  Teile  grossenteils  aus  spongiöser  Substanz  zusammengesetzt  sind; 

die  Hohlräume  der  Böhrenknochen.  sowie  die  Räume  in  der  Spongiosa  sind  von  Knochen- 
mark ausgefüllt.  An  der  Oberfläche  des  Knochens  liegt,  mit  Ausnahme  der  mit  Knorpel 
versehenen  Gelenkenden,  das  Periost,  welches  eine  derbe  fibröse  Lage  darstellt. 

Die  kompakte  Knochenrinde  sowie  die  Balken  der  spongiösen  Substanz  bestehen 
ans  einer  verkalkten  Grundmasse,  welche  kleine,  zackige  und  mit  Ausläufern  versehene 
Hohlräume  in  sich  schliesst  (die  Knochenhöhlen  oder  Knochenkörperchen), 
innerhalb  derer  die  KnochenzeUen  gelegen  sind.  Die  Ausläufer  der  Kuochenhöhlen 
stehen,  wie  an  geeigneten  Präparaten  (Füllung  der  Hohlräume  mit  Luft  oder  Farbstoffen) 
zu  sehen  ist,  miteinander  in  Verbindung,  so  dass  sie  ein  die  Kncchensubstanz  durchzieheu- 
des  Netzwerk,  die  sogenannten  Knochenkanftlchen  bilden.  In  kompakten  Knochen 
finden  sich  ausserdem  grössere  Kanälchen,  welche  Blutgefässe,  Nerven  und  etwas  Binde- 
gewebe führen,  die  sogenannten  Haversschen  Kanäle.  Die  verkalkte  Grunds ubstanz 
des  Knochens  ist  lamellär  angeordnet,  die  Lamellen  selbst  sind  grossenteils  konzentrisch 
um  die  Haversschen  Kanäle  hemm  orientiert.  Die  Lamellen,  die  homogen  erscheinen,  be- 
stehen in  Wirklichkeit  aus  verkalkten,  durch  eine  Kittsubstanz  verbundenen  Fasern. 
Vom  Periost  her  dringen  Bindegewebebündel  in  die  Knochensubstanz  ein,  sogenannte 
Bharpeysche  Fasern,  die  im  jugendlichen  Knochen  als  solche  wahrnehmbar  sind. 

Bekanntlich  findet  man  die  Diaphysc  der  grossen  Röhrenknochen   zur  Zeit  der  Ge-       Ossi- 
burt   bereits  vollständig  verknöchert,   während  die  Epiphjse   noch    ganz   oder  grösstenteils 
knorpelig  ist.     In  deren  Mitte   entwickelt   sich  —  bei  den   einzelnen  Knochen   nicht   ganz 
gleichzeitig  —  ein  Knochenkern,  von  welchem  aus  die  weitere  Ossifikation  der  Epiphysc 
stattfindet. 

Der  Knochenkem  in  der  unteren  Femur-Epiphyse  des  ausgetragenen  Neugeborenen 

hat  einen  Durchmesser  von  2—5  mm;  vor  der  37.  Woche  fehlt  er  vollkommen. 

Das  weitere  Längenwachstum   der  Röhrenknochen   geschieht   zunächst  von  der  a)  Längen- 
wachstum. 
Bpiphyse   aus.     In    dieser   findet   eine   Wucherung   des   Knorpels   statt,    der   neugcbildetc 

Knorpel    wird    von    der   Diaphyse    her    durch    Knochen    ersetzt;    dieser   Vorgang,    durch 

welchen  die  Diaphysc   fortwährend   verlängert   wird,   setzt  sich   so   lange   fort,    als  deren 

Wachstum  überhaupt   andauert  (endochondrale  Vcrknöchcrung).     Schneidet  man 


ilta  Endr    einoa    noch    im  Wachstum    begrifff*nen    Röhrenknochens   der   Län^    nuch  da 
so  erkannt  man  nn  der  Epiphpcn^roiiÄO,  d,  li,  da,  wo  Epiphyse  und  Diapbfsc  AncinandA^iwI 
titosiH.'n,    zwei  Zonen;   4ie    eine,   noch    dorn  Knorpel   angehdrige,    hat   eine    hllLulk^   dun 
scheinende   Beschaffonheit    und    misst    ungeffihr    1*/»— 2    min    in    der   Breite;     üe    ist 

Knorpelwuchcrnngszoiid 
(Fig.  352  A,  W).  Zvi 
diesr^r  und  dem  Knwbcn  de( 
DJaphjrsc  liegt,  in  einer  Bml 
Tun  ungefähr  *  s  mm,  die  «wei 
Zi^me,  welche  eine  hellgdbe^ 
Ftirbe  und  harte  Kon^ifftenx  hat: 
f«  ist  da?4  die  Verkalkung«' 
zofie  (Fig.  352  A,    V). 

Mikroskopiseh  lio&en  >ich 

in    der    Knorpelwucherungsxone 

wieder     drei    Sehicht^n     iuit«r>) 

Seheiden     (Fig.    351).      In    6tr 

üuBHersten ,      dem      rtthenden 

Knorpel  logewendeten  Sehielil 

findet     mtin     die    RiiorpelieUfO 

gewuchert   and    verroehrt»   \id^f 

fach  KU  mehreren  in  einer  Kapp 

»ei    enthalten;    in    der   cweitetl 

ordnen    lich    die    KnorpelieU<ii  1 

reihenförmig      (Säulenknor- 

pel);    in    der    innersiten,    ge^ 

die  Diaphysc  tu  sehenden,  sind 

die    gewiicherton    Eoorpekellra 

heacmders  gr«>S8  (grossaclli|C 

W  ti  e  h  e  r  n  n  g).     Innerhalb  der 

h'tatoren  Zone  wird  Kalk  io  Act . 

Imercelhilai>ul3s.tjin£   de*  Knor*  1 

pi'is    eingelagert     und    diidunlt| 

ont^leht  die  ohen  erwihnle  Ver»  ] 

kolkungszone.     In   sie   wadbscaj 

von   der  Diaphfse   her  M«rk-| 

u)  a  ^  »  e  n  hinein,  lO^en  xum  Tr3 

die  verkalkte  IntercellaniQblltuli 

unf    und    ertVlfneii    die   KapsiiB 

der  Knorpel i&ellGn,    worauf  i*t»-J 

lere   sich  den  Zellen  der  Hark«| 

räume    ansclUiesaen    (Zone 

primären     Markränme).       Kai*! 

aiidern  Teil  bleibt  die  T«Tk»lkle^ 

IntereellularsubsUai«     tu    yorm 

von    Bfilki^n     bestehen    und    na 

ktfJen*     lagern    lUe    im    Mark 

eiiihHltrnen    Oeteoblaatcn    Sehichten    Von    KniHjhi'usubstanx    aa. 

Ea  ist  gegenüber  patbologiselM-n  VrrhflltnisÄf  n  \mi  Wichtigkeit,  da»  die  llArkrftuioe 
nur  in  den  verkalkten  Knorpel,  nicht  iiber  in  die  nnverkalktc  Knorpel wme  hiiicinwticiiern. 
nütliin.  diisw  die  tirenRc  von  Knorpel  und  Knoehen  in  einer  seharfen  Linie  ab- 
ftcbneidot  (Vcrgl.  Fig.  351).  Indem  so  von  der  Epiphyse  her  immer  neae  KnorpH* 
sehichten  gchüdtt  werden  und  tlnuh  mdochondrale  Verknöeheniu^  die  Diaphyse  vc 


Fig.  351. 
Nornmle  Epiphjsengrenic  (-4^). 

J  nihonUer  Kii«rpol,   /i  Knorpelwuchprungszone,   C  HiapliyBe, 
Ai  VerknlkungBzonis  m  Harkrauroo,  *  Knochenbalkon. 
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findet  das  Wachstam  der  letzteren  statt,  bis  mit  Beendigung  desselben  Epiphysc  und  Dia- 
physe  knöchern  verschmelsen. 

In  ähnlicher  Weise  findet  von  ihrem  Knochenkeme  aus  Wachstum  und  Ossifikation 
der  Epiphyse  statt. 

Das  Dickenwachstum  der  langen  Knochen  beruht  vorzugsweise  auf  pcrio-  b)  Dicken- 
staler Knochenbildung,  indem  das  Periost  auf  der  Diaphyse  fortwährend  neue 
Knochenlagen  anbildet.  Während  dessen  wird  von  innen  her  fortwährend  Knochensubstanz 
resorbiert  und  dadurch  die  Markhöhle  dem  zunehmenden  Querdurchmesser  des  Knochens 
entsprechend  erweitert,  sowie  dieSpongiosa  gebildet,  indem  von  den  Haversschen  Kanälen 
aus  so  viel  Knochensubstanz  resorbiert  wird,  dass  nur  mehr  die  SiK)ngio8abalken  übrig 
bleiben. 

In   ganz   analoger  Weise  geschieht  das  Flächen  Wachstum  der   platten  Knochen   c)  Wachs- 
an  ihren  Rändern.    Die  platten  Schädelknochen  entstehen  bekanntlich  aus  bindegewebigen      platten 
Anlagen,  in  denen  Knochenkerne  auftreten  und  von  denen  die  VerkDik^herung  sich  nach    ^oc*»®»- 
allen    Seiten    ausbreitet.      An    den    Rändern    aber    bleibt    während    der    ganzen    Zeit    des 
Wachstums  ein  knochen bildendes  (^osteogenes*)  Gewebe  erhalten,  M'elches  nur  teilweise 
verkalkt,   zum  Teil   aber  durch   fortwährende  Neubildung  den  Knochen   nach   der  Fläche 
vergrössert.     Erst  nach  Beendigung  des  Wachstums  verknöchern   auch  die  Ränder,   welche 
also    —    wie    bei   den    Röhrenknochen    die    Epiphysenknorpel    —    die    eigentliche   Matrix 
des    neu    zu    bildenden    Knochens    darstellen,    und    es    entstehen    die    Suturen.   —    Die 
Schädelbasis  wird  knorpelig   angelegt  und   ihr  Wachstum  durch    endochondrale  Ossifikation 
bewirkt. 

a)  Angeborene  Anomalien.  —  Entwickelungsstörnngen.  mfiien°Ent- 

Wir  fassen  hier  Veränderungen  zusammen,  welche  teils  angeboren,  teils  Störungen. 
auf  Entwickelungsstörnngen  während  der  extrauterinen  Wachstumsperiode  der 
Knochen  zu  beziehen  sind.  Abgesehen  von  den  schon  im  allgemeinen  Teil 
(S.  244  ff.)  besprochenen,  hochgradigen  Missbildungen  des  Skeletts  kommt 
partieller  oder  totaler  Defekt  einzelner  Knochen  (einzelner  Schädel- Defekte  etc. 
knochen,  des  Unterkiefers,  der  Clavicula,  der  Tibia  u.  a.)  vor.  Die  angeborene 
Trichterbrust  wird  auf  den  im  Uterus  bei  gebeugtem  Kopf  seitens  des 
Kinnes  auf  das  Stemum  ausgeübten  Druck  zurückgeführt  —  Über  allgemeinen 
und  partiellen  Riesenwuchs  siehe  S.  89. 

Als  Nanosomie,  Zwergwuchs,  bezeichnet  man  eine  aus  inneren  Ur- N^no^on"®- 
Sachen  bedingte,  vererbbare  geringe  Entwickelung  des  Gesamt-Skelettes, 
ivelches  dabei  aber  eine  proportionierte  Beschaffenheit  aufweist.  Von  der- 
selben zu  unterscheiden  sind  die  Fälle,  in  denen  die  Wachstumsstörung  durch 
Erkrankungen  des  Skeletts  (Rhachitis,  sogenannte  fötale  Rhachitis  etc.) 
bedingt  ist)  wobei  unproportionierter  Zwergwuchs  zustande  kommt 
(s.  unten). 

Hypoplasien,  d.  h.  mangelhafte  Ausbildung  einzelner  Knochen  oder  Skelett-     Hypor- 
teile  sind  auch  auf  Störungen  in  der  Entwickelung  der  dem  Knochen waclistum 
dienenden  Teile  oder  Erkrankungen    desselben  zu  beziehen.      Besonders  zwei 
Momente  kommen  für  dieselben  in  Betracht: 

1.  Eine  zu  eeringe  Wucherung  des  Knorpels  an  der  Epi-  i)  »"fpig® 

o  o  o  1  i        zu  genngor 

physengrenze,  respektive  des  ossifizierenden  Bindegewebs  am  Rande  platter ^^'^°*'|^°^ 
Knochen;   dadurch  werden  zu  kurze  Knorpellagen  und  damit  auch  zu  kurze  ]^,Jl®i^ 


648 


Kap.  Vn.    ErkrankuDgen  des  Bewegungsapparates. 


2.  infolge 
>r&matarer 
Synostose. 


Fötale 
Rhachitis. 


Kretinis- 
mus. 


Mikro- 

eephalie 

und  Nano- 

eephalie. 


Knochenlagen    der  Diaphyse    angesetzt   (S.   646)    und    diese   bleibt  in   der 
Länge  zurück. 

2.  Eine  zu  frühzeitige  Verknöcherung  des  osteogenen  Gewebes  der 
platten  Knochen.  Das  verknöcherte  Gewebe  kann  selbst  nicht  mehr  wachsen 
und  daher  auch  nicht  mehr  zum  Wachstum  des  Knochens  beitragen  (prä- 
mature Synostose). 

An  den  Extremitäten  kommen  derartige  Wachstumsstöningen  vor,  in- 
dem einerseits  das  Längenwachstum  der  Knochen  durch  mangelhafte  Knorpel- 
wucherung und  frühzeitigen  Abschluss  derselben  gehemmt  wird,  anderseits 
auch  die  periostale  und  vom  Mark  ausgehende  Knochenbildung,  also  das 
Knochenwachstum  überhaupt  zurückbleibt  Es  entsteht  dadurch  die  sc^ 
nannte  fötale  Rhachitis  (Mikromelie,  Chondrodystrophie),  eine  Er- 
krankung, welche  mit  der  wirklichen  Rhachitis  (s.  u.)  nur  eine  äusserlicbe 
Ähnlichkeit  hat  Durch  mangelhafte  Entwickelung  des  Knochensystem» 
bleiben  dabei  die  Extremitäten  abnorm  kurz,  aber  dabei  unverhältnismässig 
dick  und  plump,  was  namentlich  auf  die  normal  entwickelten,  daher  im  Ver- 
hältnis zur  Knochenlänge  viel  zu  weiten  Weichteile  zurückzuführen  ist.  Der 
Kopf  ist  dabei  un verhältnismässig  gross. 

Als  Kretinismus  bezeichnet  man  eine,  auf  allgemeiner,  psychisch 
und  körperlich  mangelhafter  Entwickelung  beruhende  Erkrankung,  die 
sich  durch  mannigfache  Hemmungsbildungen  äussert;  durch  das  Zurück- 
bleiben des  ganzen  Skeletts  in  seiner  Entwickelung,  geringe,  asymmetrische  oder 
sonst  abnorme  Entwickelung  des  Schädels,  defekte  Ausbildung  des  Gehirns, 
Hydrocephalus,  bis  zur  Idiotie  gesteigerten  Intelligenzdefekt,  femer  mangelhafte 
Entwickelung  der  verschiedensten  Organe  (Genitalien,  Zähne  etc.).  An  der 
Schädelbasis  kommt  besonders  eine  Wachstumsstörung  zwischen  vorderem  und 
hinterem  Keilbein körper  und  Pars  basilaris  des  Hinterhauptbeins  vor,  wodurch 
die  Basis  verkürzt  und  die  den  Kretins  eigentümliche  Einziehung  der  Nasen- 
wurzel zustande  kommt  Der  Ketinismus  ist  erblich  und  in  gewissen  Ge- 
genden, namentlich  in  einzelnen  Hochtälern  epidemisch.  Es  scheint,  dass 
derselbe  mit  einer  Störung  der  Schilddrüsenfunktion  zusammenhängt, 
wenigstens  haben  die  Kretins  entweder  verkleinerte,  atrophische  oder  in  ihrer 
Struktur  veränderte  und  vergrösserte  Schilddrüsen  (Struma,  s.  S.  321  umd  394); 
auch  konnten  experimentell  bei  Tieren  durch  Exstirpation  der  Thyreoidea 
Störungen  im  Knochenwachstum  hervorgerufen  werden. 

Durch  prämature  Synostosen  kommen  verschiedene  Wachstums- 
hemmungen auch  am  Schädel  zustande;  wenn  eine  frühzeitige  Verknöcherung 
der  sämtlichen  Nähte  eintritt  so  entsteht  die  Mikrocephalie,  wobei  die 
Schädelkapsel  im  ganzen  zu  klein  ist,  während  die  Kiefer  normal  entwickelt 
sind.  Die  mangelhafte  Entwickelung  betrifft  dabei  auch  das  Gehirn,  die 
Individuen  eind  idiotisch.  Die  Mikrocephalie  ist  vererbbar  und  tritt  manch- 
mal auch  an  zahlreichen  Gliedern  einer  Familie  auf.  Von  den  Mikrocephalen 
zu  unterscheiden  sind  die  Nanocephali,  Zwergköpfe,  bei  denen  der  Kopf 
im  ganzen  zu  klein  ist,  also  auch  die  Kiefer  eine  entsprechend  geringere 
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Aasbildiuig  zeigen  und  das  Gehirn,  wenn  auch  klein,  so  doch  wohlgebildet 
sein  kann;  die  Erscheinungen  der  Idiotie  fehlen.  Die  Nanocephalie  kann 
für  sich  allein  oder  als  Teilerscheinung  allgemeinen  Zwergwuchses  vorhanden 
sein  (siehe  oben,  Nanosomie). 

Tritt  die  prämature  Synostose  an  einzelnen  Nähten  auf,  so  entstehen  ^^••^J^- 
Schädelformen,  welche  in  bestimmten  Durchmessern  verkürzt  und  damit  ^"yjfJJJJ^ 
in  bestimmten  Richtungen  zu  klein  sind.  Scbidei: 

Im  letzteren  Falle  kann  unter  Umständen  ein   anderer  Teil  des  Schädels   sich   ent- 
sprechend stärker  entwickeln  (kompensatorische  Entwickelung) 

Bei  Verkleinerung  einzelner  Durchmesser  kann  man  unterscheiden: 

a)  Schrägverengte   Schädel,   Phaglocephali.     Wenn  die  Koronamaht  oder  a)  Phagio- 
die  Lambdanaht  der  einen  Seite  frühzeitig  verknöchert,   so  bleibt  der  Schädel  an  der  ent- 
sprechenden Stelle   im  Wachstum   zurück.     Derselbe  wird  dadurch   schief   (, vordere*    und 

, hintere  Synostose*). 

b)  Querverengte  Schädel,  Dolichocephali.     Zu  geringe  Breitenentwickelung  b)  Dolicho- 
kann   verursacht  werden   durch   geringes  Wachstum  der  Stirnbeine   und  der  Scheitelbeine, 

auch  durch  Synostose  der  Pfeilnaht,  der  Sphenoparietalnaht  oder  der  Sphenofrontalnaht. 
Bei  Synostose  der  Pfeilnaht  entsteht  einfache  Dolichocephalie;  bei  Synostose  der 
Sphenoparietalnaht  eine  Einziehung  am  Schädel  hinter  dem  Stirnbein  —  Sattelköpfe, 
Klinocephali;  bei  Synostose  der  Sphenofrontalnaht  Yersohmälerung  der  Stimgegend, 
Leptocephalie. 

c)  Längsverengte    Schädel,    Brachycephali ,    entstehen    durch    frühzeitige  e)  Brachy- 
Synostose    der   Koronamaht   oder   der   Lambdanaht.     Findet    im    letzteren   Falle    (hintere 
Synostose)  eine  kompensatorische  Entwickelung  der  vorderen  Schädelpartie  statt,  so  entsteht 

eine  nach  hinten  spitze  Form  —  Spitzköpfe  (Oxycephali). 

Ist  die  Synostose   partiell,   d.  h.   betrifft  de   nur  Teile  der  Koronamaht,   nicht  die 
ganze  Ausdehnung  derselben,  so  entstehen  rundliche  Schädelforraen  (Trochocephali). 

Auch  durch  Verknöcherung   von  Synchondrosen   kommen  analoge  Wachs-     Ähnlich 
tumsstörungen   vor;   durch   Verknöcherung  der  Articulatio  sacro-iliaca  entsteht   in   dieser g^pi^eQ  „q^ 
Weise  das  querverengte  und  das  schräg  verengte  Becken  (s.  u.).     Durch  mangel-     Thorax, 
hafte  Entwickelung  der  Knorpel  der  oberen  Rippen  und  dadurch  bedingte  Verkürzung  der 
letzteren  kommt  die  als  paralytischer  Thorax  oder  Habitus  phthisicus  bekannte 
Thoraxform  zustande  (S.  153). 

Von  abnorm  grossen  Schädeln  unterscheidet  man  die  einfachen  Gross- Kephaiones. 
köpfe,  Kephalones,  und  die  hydrocephalischen  SchSdel;  letztere  entstehen  eepb^ausche 
dadurch,  dass  in  der  Wachstumsperiode  aus  irgend  einer  Ursache  eine  Er- 
weiterung der  Hirnventrikel  in  bedeutendem  Masse  zustande  kommt 
(S.  629);  die  noch  weichen  Knochen  geben  dem  wachsenden  Drucke  in 
zweierlei  Weise  nach:  Erstens  werden  die  platten  Schädelknochen  dünner 
und  an  bestimmten  Punkten  (namentlich  der  Gegend  der  Stirn-  und  Seiten- 
höcker) besonders  stark  vorgewölbt,  zweitens  werden  die  Fontanellen  und 
Nähte,  soweit  sie  noch  vorhanden  sind,  verhindert,  sich  zu  schliessen,  bleiben 
weit  und  klaffend.  An  Stelle  der  Nähte  finden  sich  dann  nur  häutige 
Membranen.  So  wird  der  Kopfschädel  gegenüber  dem  Gesichts- 
schädel unverhältnismässig  gross.  Qie  Augen  sind  (durch  Ver- 
engerung der  Orbitalhöhle  von  oben  her)  herausgedrängt,  der  Supraorbitalrand 
ist  verstrichen,  die  äusseren  Gehörgänge  stehen  auffallend  tief  und  sind  nach 
unten  gerichtet^  alle  Knochen  sind  dünn  und  durchscheinend.     Findet  später 
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eine  Verkalkung  der  Knochen  statt,  so  bleibt  doch  seine  abnorme  Form  und 
Grösse  des  Schädels  erhalten. 

Tritt  der  Hydrocephalus  erst  im  späteren  Alter  auf,  so  bewirkt  er  eine 
Verdünnung  der  Schädelknochen,  die  natürlich  nicht  mehr  ausgebaucht 
werden  können.  In  manchen  Fällen  ist  der  Hydrocephalus  angeboren.  Rha- 
chitis  unterstützt  seine  Entwickelung. 


b)Rbachiti8. 


Wesen  der- 
selben. 


b)  Rhaehitis. 

Die  Rhaehitis  ist  eine  postembryonale  Wachstumsstörung,  deren 
wesentlicher  Effekt  in  einer  Bildung  abnorm  reichlichen,  aber  mangel- 
haft verkalkenden  und  dadurch  weich  bleibenden  Knochengewebes 
(Osteoidgewebes)  liegt.  Dazu  kommt  verminderte  Apposition  bezw. 
vermehrte  Resorption  und  reaktive  Bildung  von  Osteophyten  in  der 
Wachstumgszone  und  an  allen  Stellen  mechanischer  Reizung.  Die  übermässige 
Ausbildung  des  fibrösen  Knochenmarks  und  jener  osteoiden  Säume  und  Balken 
ist  wohl  bei  der  fehlenden  Kalkablagerung  auf  mechanische  Schädlichkeiten 
als  irritierende  Momente  zu  beziehen.  Im  einzelnen  handelt  es  sich  bei  der 
Rhaehitis  um  Störungen  im  Längenwachstum  der  Röhrenknochen,  resp.  dem 
Breiten  Wachstum  der  platten  Knochen  einerseits  und  um  Störungen  im  Dicken- 
wachstum andererseits.     Wir  betrachten  zuerst  die  letzteren. 


Störungen 
im  Dicken- 
wachstum, sehen 


Beim  normalen  Dicken  Wachstum  des  Knochens  wird,  wie  wir  ge- 
haben (S.  647),  vom  Periost  und  vom  Marke  der  Haversschen  Kanäle 
aus  Knochensubstanz  dem  alten  Knochen  apponiert  und  gleichaseitig  von  der 
Markhöhle  der  Knochen  subita  nz  resorbiert,  wodurch  die  Markhöhle  ent- 
sprechend erweitert  und  die  Spongiosa 
als  solche  gebildet  mrd.  Bei  der 
Rhaehitis  ist  die  Apposition  erheb- 
lich vermindert,  wohl  auch  die 
Resorption  gesteigert  unddieAn- 
bildung  neuer  Schichten  in  der 
Weise  gestört,  dass  diese  nicht 
gehörig  verkalken,  und  damit 
nicht  Knochengewebe,  sondern 
nur  osteoides  Gewebe  gebildet 
wird  (Taf.  XL  VI,  Fig.  354,  o).  Andrer- 
seits entstehen  diurch  eine  reichlicbere 
vom  Periost  ausgehende  Osteoid- 
bildung  diffuse  und  umschrie- 
bene Auflagerungen,  sogenannte 
rhachitische  Osteophyten  auf 
und  Röhrenknochen,  wodurch  erhebliche  Verdickungen  zustande 


Fig.  352. 

A  DnrcIiHchuitt  durch  die  Epiphysonprenzc  oinor 
normalen  Kippe,  A'  ruhr-nder  Knorpel,  W  Knor- 
pelwuchcrungsxono.  r  VerkalkuuRazone,  ^^Knochen- 
der  Diaidiysc.  Ji  bei  Rhaehitis:  os  outcoido  Sub- 
stanz (f ). 


den  platten 
kommen. 


A.  Erkran  kotigen  der  Koocbfn, 
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Fig.  353. 

Lfingsä«btiitt  durch 

dir    EpiphyseiigrenEi^ 

einer  Kippe  bei 

RhaehitU  (y). 

A  Wiicherudcr  Kncirp«!. 

ß  Zone  «fergrosflJZC'Uigcn 
Wuclieriiing^ 

€  DJapbyao. 

k  Knorpel. 

k^  0  Osteoid. 

©1  Oiteoid  mit  Torkmllt- 
ion  Knorpckvlton  und 
Kuorp«lkapsclii. 

r»'  Osteoid  di*r  Knocbtin- 
bHlkcbpn      dur     IHm- 

Ä*  furiigor  Knocbüu. 
fN  MarlcrSaine. 
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SM™gen  j)\q  Störungen  im  Längenwachstum  sind  besonders  folgende  (verg^ 

WMhstmn.  g.  645  f.): 

Eine   abnorm    starke   Knorpelwucherung    an   der  Epiphjse 
bei   mangelhafter  Verkalkung.     Die  2iOne   der  gesamten  Knorpel- 
wucherung ist   verbreitert  (Fig.  352,  353)  imd    makroskopisch   auf  dem 
Längsschnitt   als    bläuliche,    unregelmässig    begrenzte   Schicht  auf- 
fallend.    Es    kommt   dies    auf    folgende  Weise    zustande.     Im    Anfang  der 
Rhachitis    sieht  man   schon   hier   auf   Osteoblastentätigkeit   zurückzuführende 
neugebildete  bereits  kalklose  Säume.    Die  präparatorische  Knochenverkalkung 
ist   im   Gegensatz   zur   Norm    defekt,    d.   h.   es  fallen  herdförmige   kalkfrae 
Stellen  auf.    Während  in  der  Norm  die  Einschmelzung  des  gewucherten  und 
verkalkten   Knorpels   durch    gleichmässige    und    gleichzeitige   Eroffnimg  der 
Knorpelzellensäulen   durch   je   eine  von  den  Markgefässen  abstammende  Ge- 
fässsprosse   vor   sich   geht,    ist    infolge    jener   Defekte   auch    die  regelrechte 
Einschmelzung  und  Vascularisation  des  Knorpels   verhindert.     An  den  kalk- 
losen Stellen   dringen   die  Gefässe   tiefer   in   den   gewucherten  Knorpel  ein; 
es    werden    ganze  Gruppen    von    Zellensäulen    eingeschmolzen,    die    Gewisse 
wuchern  büschelförmig  verzweigt.     An   den  dazwischen   li^;enden  verkalkten 
Stellen  sind  die  Gefässe  infolgedessen  collateral  blutarm  so  ist  hier  die  Knorpel- 
einschnielzung  verzögert.    Auf  diese  Weise  muss  hier  die  Knorpelwuchenugs- 
schiebt  verbreitert  werden  und  zudem  jene  typischen  Unregelmässigkeiten  ent- 
stehen.    So   bildet   sich  die   für   Rhachitis   charakteristische    Auftreibung 
der    Epiphyse    und    die    von    Verkalkimgsherden    und    Gefässen    durch- 
setzte, oft  ^/ä  bis  1^/2  cm  breite,  weiche  Schicht  an  derselben  (Fig.  352  JB,  V) 
aus.     Erst  später  wandelt  sich  die  letztere  in  wirklichen  Knochen  um. 

Infolge  der  Wachstumsstörung  in  der  Epiphyscnlinie  erreichen  rhachitische  Kooebcfl 

auch  nicht  ihre  volle  LAnge. 

Wachs-  Analoge  Verhältnisse   finden   wir   an   den  Bändern  der   platten    Knochen.    Am 

ungen  an    Schädel  verkalken  die  letzteren  ebenfalls   nicht   rechtzeitig,   bleiben  weich,   Terdicken  lieh 

und   lassen   breite  Lücken   zwischen   einander.     Wie   an   den  Böhrenknochen  der  Knorpel, 

so  verkalkt  hier  das  osteogene  Gewebe  (S.  647)  nur  mangelhaft. 

Die  Abnormitäten  der  Knochenbildung  prägen  sich  auch  in  einer  veränderten 
chemischen  Zusammensetzung  aus.  Der  rhachitische  Knochen  weist  einen  ge- 
ringen Gehalt  anKalkealzen  und  Erdsalzen  und  einen  vermehrten  Wasser- 
gehalt auf.     Sein  spezifisches  Gewicht  ist  herabgesetzt. 

Die  Rhachitis  befällt  vor  allem  die  Rippenenden  und  die  untere  Diaphjse 
dos  Femur,  ferner  Tibia,  Fibula  etc. 


platten 
Knochen. 


ungen  ein-  Veränderungen  an  den  einzelnen  Skeletteilen  bei  Rhachitis. 

zelner 
Skeletteile.  Am  Schädel    äussert   sich  die  rhachitische  Erkrankung  in   an^^prochener  Weise 

a)  Schädel,  ^m  Hintorhaupt,  an  welchem  die  Knochensubstanz  bis  auf  geringe  keste  achwiiiden  bum, 

so   dass   dasselbe   weich   und    durch   das  Liegen   abgeflacht  wird:    ^Craniotabes*.    Di* 

übrigen  Schädelknochen  sind  durch  das  osteoide  Gewebe  stark  verdickt.     Nähte  und  Fob- 

tanellen  bleiben  lange  und  weit  offen,  die  grosse  Fontanelle  2 — 4  Jahre  (normal  20  Ifoatte). 

die   Pfeilnaht   bis   3   Jahre   (normal   bis   zum    Ende  des   ersten  Jahres),   die   KorooacBibt 

2  Jahre   (statt   vier   Monate),   die   Lambdanaht    1^/s   Jahre   (statt  drei   Monate).    Einadae 
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Schaltknochen  bleiben  getrennt  bestehen.     Am  rhachitischen  Schädel  sind  die  Ossifikations- 

ränder   verdickt,    Stirnbein-    und    Scheitelbeinhöcker    durch    rhachitische    Osteophyten 

stark   prominent  und  die  zwischen  diesen   vier  Punkten   liegenden  Teile   auffallend   flach, 

wodurch  der  Schädel  eine  ausgesprochen  viereckige  Form  erhält.    Sehr  häufig  ist  ein  mehr 

oder  minder  hochgradiger  Hydrocephalus   damit  verbunden.     Der  Unterkiefer  ist 

in  der  Gegend  hinter  den  Schneidezähnen,  der  Oberkiefer  am  Ansatz  des  Joch- 

bogens  winkelig  geknickt.    Die  Dentition  rhachitischer  Kinder  ist  unregelmässig 

und  tritt  yerspätet  ein,  die  Stellung  der  Zähne  zueinander  wird  vielfach  abnorm. 

An   der  Wirbelsäule   entstehen   durch   die  Verbiegungen   der   weichen  Knochen  b)  Wirbel- 

s&nle. 
Kyphosen  und  Skoliosen,   welche  auch  Verschiebung  und  asymmetrische  Gestallung 

des  Thorax  zur  Folge  haben.  Letzterer  zeigt  ausserdem  noch  zwei  charakteristische  Ver- 
indenmgen :  einmal  die  Verdickungen  an  der  Knorpel  k  noch  eng  renze  der  Rippen, 
die  als  reihenartig  angeordnete  Höcker  meist  schon  durch  die  Haute  fühlbar  sind  —  »rha- 
chitischer Rosenkranz*.  Hierbei  ist  die  Grenzlinie  unregelmässig  zackig.  Sodann 
eine  Verschmälerung  durch  seitliche  Kompression  (wahrscheinlich  durch  den  inspira- 
toriachen  Zwerchfellzug  auf  die  Rippen  entstanden),  wodurch  das  Stemum  kielartig  nach 
Yome  gedrängt  wird  (Pectus  carinatum,  Hühnerbrust). 

Am  Becken  bleiben,  wie  an  allen  Körperteilen,  die  Knochen  im  ganzen  kleiner,  e)  Becken, 
namentlich  betrifft  das  die  Darmbcinschaufeln.  Durch  den  Druck  der  Rumpflast  wird  das 
Kreuzbein  nach  unten  gedrängt  und  dabei  stark  nach  vorne  konkav  ge- 
krümmt. Seine  Wirbelkörper  sind  nach  vorne  prominent,  so  dass  die  hintere  Wand  des 
kleinen  Beckens  in  der  Mittellinie  vorragt  und  die  Conjugata  vera  im  Becken- 
eingange verkürzt  wird.  Meist  ist  das  rhachitische  Becken  platt,  seltener 
allgemein  verengt  oder  asymmetrisch  (vergl.  unten). 

An  den  Extremitäten,  namentlich  an  den  unteren,  treten  infolge  der  Weichheit  d)  Eztremi- 
der  Knochen  häufig  Verkrümmungen  der  Knochen  auf  (O- Beine).  Infolge  der  Brüchig- 
keit entstehen  bei  geringfügigen  Anlässen  Infraktionen,  welche  wiederum  mit  weiteren 
prozesse Verunstaltungen  heilen;  jedoch  kann  durch  geeignete  Rcsorptions-  und  Appositions 
später  wieder  ein  mehr  oder  weniger  vollkommener  Ausgleich  der  rhachitischen  Krümmungen 
stattfinden. 

In  hochgradigen  Fällen  entsteht  durch  die  geringe  Ausbildung  der  Extremitäten  der 
rhachitische  Zwergwuchs. 

Die  Rhachitis  tritt  in  den  meisten  Fällen  vom  zweiten  Lebens- 
monat  bis  zum  vierten  Jahre  auf.  Nach  der  Pubertät  kommt 
sie  nur  sehr  selten  vor;  angeboren  nicht. 

Eine  Heilune  der  Rhachitis  kommt  dadurch  zustande,  dass  allmählich  ^^""?.?«r 
von  einer  inmitten  des  Knorpels  gelegenen  Verkalkungslinie  aus  eine  Ver- 
kalkung des  osteoiden  Gewebes  stattfindet;  zum  grossen  Teil  wird  sicher 
auch  letzteres  resorbiert  und  durch  gut  ausgebildeten  Knochen  ersetzt,  doch  bleiben 
Tielfach  Difformi täten,  namentlich  Verdickungen  der  Gelenkenden,  Verkür- 
zungen der  Röhrenknochen  etc.  in  mehr  oder  minder  grosser  Ausdehnung 
bestehen.  Heilungsvorgänge  können  durch  Exacerbationen  kompliziert 
werden. 

Über  das  Wesen  der  Rhachitis  wurde  eine  grosse  Anzahl  von  Theorien  Ätiologie. 
aufgestellt,  von  denen  jedoch  keine  eine  vollkommen  genügende  Erklärung 
zu  geben  vermag.  Als  ursächliche  Momente  wurden  kalkarme  Nahrung, 
abnorme  Säurebildung  im  Körper  (Milchsäure),  Entzündungen, 
nervöse  Einflüsse  angeführt.  Sicher  ist  nur,  dass  Dyspepsien, 
schlechte  hygienische  Verhältnisse,  schwächende  Momente  über- 
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haupt,  in  dem  kritischen  Alter  das  Auftreten  der  Rhachitis  begünstigen.  Audi 
Vererbung  der  Anlage  zur  Krankheit  wurde  mehrfach  festgesellt,  v.  Hanse- 
mann  fasst  die  Rhachitis  als  Folge  der  „Domestikation"  auf. 

Barlow'Bche  Eine   gewisse  Ähnlichkeit   mit   der   Rliachitis   zeigt  die   Barlowsche  Krankbeit 

unterscheidet  sich  aber  von  derselben  durch  den  Mangel  der  starken  Osteoidbildang; 
doch  kommt  sie  häufig  neben  rhachitischen  Veränderungen  vor.  Die  ihr  eigeDtäm- 
lichen  Erscheinungen  bestehen  besonders  in  einem  Schwund  des  Knochenmarks, 
so  dass  fast  nur  noch  Endost  mit  Blutgefässen  übrig  bleibt  Hierzu  gesellt  $idi 
Resorption  des  Knochens,  besonders  der  Spongiosa.  Das  Endost  kann  sodann  toeh 
wuchern  und  Knochenbillkchen,  aber  nicht  typische  hervorbringen.  Die 
Hauptveranderungen  sitzen  in  dem  der  Epiphyse  benachbarten  Teil  der  Diaphyse.  Sehr 
häufig  sind  Markblutungen.  An  den  hierdurch  in  ihrer  Festigkeit  beeinträchtigten  Skelet- 
teilen entstehen  leicht  traumatische  Schädigungen,  Zusammenbruch  der  jüngst» 
Teile  der  Diaphyse  mit  Lockerung  und  Lösung  der  Epiphyse,  Fissuren  and 
Frakturen  in  Verbindung  mit  Blutungen  im  Knochen  und  unter  das  Periost.  Die 
Barlowsche  Krankheit  (auch  Möllersche  Krankheit  oder  Osteotabes  infantum  scor- 
butica  genannt)  tritt  besonders  bei  unz weckmässiger  Ernährung  von  Kindern 
im  Alter  von  ^ji—2  Jahren  auf.  Die  Erkrankung  wird  vielfach  als  prinxipi^ll  mit 
Skorbut  identisch  betrachtet. 


rative?VOT-  ®)  Regenerative  Yeränderniigen. 

ändemngen. 

L  Lakonäre  I«  Knochenschwund  mit  lakunSrer  Arrosion. 

Resorption. 

Geht  aus  irgend  einer  Ursache  Knochensubstanz  zu  gründe,  so  geschieht 
das  in  den  meisten  Fällen  auf  dem  Wege  der  lakunSren  Arrosion  (vergl 
Fig.  365,    S.  670).      Im   wesentlichen    besteht   dieselbe   darin,   dass  an  den 
sonst  glatten   Rändern    der  Spongiosabalken   und   der   Haversschen  Kanäk 
oder  an  der  unter  dem  Periost  liegenden  Knochenoberflache  kleine  Aushöh- 
lungen, die  sogenannten  Howshipschen  Lakunen  entstehen,  in  denen  ach 
grosse,    meist    mehrkemige   Zellen   eingelagert    finden,    die    Osteoklasten 
(Myeloplaxe n),  welche  die  Resorption  der  Knochensubstanz  bewirken ;  andi 
die  physiologische  Knochenresorption,    wie  dieselbe  während   der  Wachstums- 
periode   neben   dem    Anbau   neuer  Knochensubstanz   vor   sich  geht,    kommt 
durch  Vermittelung  solcher  Osteoklasten   zustande.     Auch  andere  Zellen,  so 
Tumorzellen,  scheinen  aber  ähnliche  Resorption  von  Saiochensubstanz  bewirken 
zu    können.     Mit  dem   zahlreicheren  Auftreten   der  Lakunen   am  Rand  der 
Knochenbälkchen  und  der  Haversschen  Kanäle  erhalten  die  Bälkchen  nukio- 
skopisch  ein  zackiges,  wie  angefressenes  Aussehen  und  können  sehliesslidi  auf 
diese  Weise  ganz  zu  gründe  gehen. 
?™Jr  I^^G  meisten  Atrophien  des  Knochens  beruhen  auf  solcher  lakoniier 

poröse.  ^ 

Arrosion ;  findet  dieselbe  über  einen  ganzen  Knochen  hin  mehr  oder  minder  gleidk- 
massig  statt,  so  führt  sie  zu  einer  Rarefizierung  desselben  (Taf .  XLVIT,  Flg.  362, 
S.  667),  welche  man  als  Osteoporose  bezeichnet;  in  der  spongiösen  Substani 
werden  die  Bälkchen  dünner  und  an  Zahl  vermindert,  die  kompakte 
Rinde  erhält  weitere  Kanäle  und  Hohlräume  und  nähert  mdi  00  der 
Struktur  der  Spongiosa.    Ihre  Haversschen  Kanälchen  werden  zam  TA 
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markraumartig  erweitert  Im  ganzen  wird  der  Knochen  leichter,  porÖ8 
und  verliert  damit  an  Widerstandskraft  (Knochenbrüehigkeit  =  symptomatische 
Osteopsathyrosis).  Wird  ein  Knochen  durch  den  atrophischen  Zustand  im 
ganzen  kleiner,  was  namentlich  der  Fall  ist,  wenn  die  Resorption  von  aussen  her 
stattfindet,  so  bezeichnet  man  den  Zustand  als  konzentrische  Atrophie. 
Findet  dagegen  eine  Resorption  von  Knochensubstanz  von  der  Markhöhle 
her  statt,  so  dass  die  letztere  auf  Kosten  der  Rinde  erweitert  wird,  so  spricht 
man  von  exzentrischer  Atrophie. 

Atrophie  der  Knochensubstanz  tritt  über  das  ganze  Knochen system  ^^pi®«. 
verbreitet  oder  an  einzelnen  Knochen  auf.  Ersteres  ist  der  Fall  bei  der 
senilen  Atrophie,  sowie  kachektischen  Zuständen  aller  Art  Die  senile 
Atrophie  findet  sich  besonders  an  den  platten  Schädelknochen  und  den  Kiefern 
ausgeprägt  In  der  Diploe  der  Schädelknochen  findet  sich  neben  dem  senilen 
Schwund  der  Knochensubstanz  nicht  selten  eine  Verdichtung  der  Spongiosa 
an  anderen  Stellen  (Taf.  XLVII,  Fig.  363,  S.  667).  Das  Knochenmark 
nimmt   an  der  Atrophie  durch  Umbildung  in  Gallertmark  (S.  349)   teil. 

Auf  einzelne  Extremitäten  oder  einzelne  Knochen  beschränkt  entwickelt  {Jt?-**^d 
sich  die  Inaktivitätsatrophie  und  die  Druckatrophie.  Wird  z.  B.  aS^wV 
durch  ein  chronisches  Gelenkleiden  oder  durch  zentrale  Lähmung  (z.  B.  eine 
Poliomyelitis  anterior)  eine  Extremität  dauernd  ausser  Funktion  gesetzt,  so 
findet  eine  Atrophie  ihrer  Knochen  statt.  Ebenso  atrophiert  ein  Amputations- 
stumpf,  da  immer  nur  so  viel  Knochensubstanz  im  Körper  erhalten  bleibt, 
als  der  betreffende  Teil  zu  seiner  Funktion  braucht  Auch  die  Atrophie  des 
Kallus  (vergL  8.  661)  ist  eine  hier  zu  nennende  Anpassungsatrophie. 

Beispiele  für  die  Druck atrophie  bieten  der  hydrocephalischeSchädel, 
dessen  Knochen  unter  dem  Druck  des  sich  immer  mehr  ausdehnenden  Ge- 
hirns im  Dickendurchmesser  verdünnt  und  hochgradig  atrophisch  werden,  so- 
wie die  Pacchionischen  Gruben  an  der  Innenfläche  der  Schädelknochen, 
welche  als  Resultat  lokaler  Druckwirkung  von  seite  der  sogenannten  Pacchioni- 
schen Granulationen  (S.  639)  entstehen. 

Wenn   die  Inaktivitätsatrophie  an   gelähmten  Gliedern  auftritt,  he- p^^^yj^g^jj^ 
zeichnet  man  sie  auch  als  neuroparalytische  Atrophie.     Es  kommen '^°**a{.h"/®**" 
aber    auch   ausgesprochene    Knochen- Atrophien    als   Begleiterscheinung  ^*''<>p*»*«- 
verschiedener    nervöser    Erkrankungen    (Tabes,    progressive 
Paralyse  u.a.)  vor,  ohne  dass  jemals  eine  Lähmung  von  Muskeln  vor- 
handen gewesen    wäre,    so   dass   man    die  Atrophie   auf   direkte   nervöse 
(trophische)   Einflüsse   zurückführt      Diese   Fälle   bezeichnet   man    als 
neurotische  Atrophie. 

Die  atrophischen  Knochen  zeigen  grosse  Brüchigkeit;    diese  kommt   als paathyroeia 
„Osteopsathyrosis"    bezeichnet    auch    mehr    selbständig    vor.      Die   ge- 
ringsten Traumen  bewirken  dann  Frakturen. 
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II.Halisteri^ 

scher 

Knochon- 

schwund 

und  Osteo- 

malacie. 


Halistcrcse. 


Osteo- 
malacie. 


II«  Ualisterischer  Knochenschwund  und  Osteomalacie. 

Die  Osteomalacie  besteht  in  einer  langsam  fortschreitenden  Er- 
weichung des  Skeletts,  welche  im  wesentlichen  auf  einem  Schwund  der 
Kochsalze  aus  der  Knochensubstanz  beruht.  Wahrscheinlich  kommt  es  hierzu 
nicht  wie  man  früher  annahm  auf  dem  Wege  der  Halisterese,  d.  h.  Kalk- 
entzichung  (während  im  Gegensatz  zur  lakunären  Resorption 
die  Knochensubstanz  vorläufig  noch  bestehen  bleibt),  so  da>s 
ein  osteoides  Gewebe  (Knochenknorpel)  entsteht,  vielmehr  ist  letztere?, 
d.  h.  also  der  weiche  kalklose  Knochen,  als  neagebildet  auf- 
zufassen. Prinzipiell  beständen  somit  die  Unterschiede  zwischen 
Rhachitis   und  Osteomalacie,   die  man  früher  annahm,   nicht 

Im  wesentlichen  unterscheiden 
sich  beide  aber,  abgesehen  von 
quantitativ  verschiedenen  Pro- 
zessen schon  dadurch,  dass  jene 
fast  stets  bei  kleinen  Kin- 
dern, diese  bei  Erwachsenen 
einsetzt. 

Bei  der  Osteomalacie  entstehen 
zunächst  die  sogen,  oateomalaci- 
sehen  Säume,  d.i.  kalkfreie  Partien, 
welche  dem  noch  kalkhaltigen  Knochen 
anliegen  (Taf.  XLVI,  Fig.  355).  Es 
entstehen  Spalten  und  Lücken  in  der 
Knochensubstanz,  welclie  zunächst  eigentümliche,  unregelmässig  gestaltete,  stern- 
förmig, netzförmig  oder  federförmig  aussehende  Figuren,  sogen.  Gitter- 
figuren (Fig.  356)  bilden,  die  durch  fleckweise  Erweiterung  der  Knochen- 
kanälchen  zustande  kommen.  Die  Substanz  der  osteomalacischen  Saume 
erscheint  lamellös,  schliesslich  wird  sie  mehr  und  mehr  homogen;  die 
Knochenhöhlen  verschwinden  zum  Teil,  zum  Teil  bleiben  sie  in  Form  kleiner, 
ovaler  Lücken  bestehen. 

Im  weiteren  Verlauf  wird  die  osteoide  Substanz  aufgelöst  und  durcii 
eine  vom  Knochenmark  gebildete  faserige  Substanz  ersetzt,  in  welcher 
noch  Re^to  osteoiden  oder  auch  noch  kalkhaltigen  Knochens  liegen  können, 
Taf.  XLVI,  Fig.  355  zeigt  einen  Fall  hochgradigster  Osteomalacie,  wo  fast  keine 
Kno(*hensubstanz,  sondern  nur  mehr  einzelne  Osteoidbalken  vorhanden  warea 
die  in  einem  faserigen,  Gefässe  tragenden  und  durch  Blutungen  pigmen- 
tierten Gnmdgewcbe  lagen.  Auf  diese  Weise  wird  der  Knochen  mehr  und 
mehr  rarefiziert,  seine  Markräume  erweitern  sich;  meist  leistet  die  äu^seM* 
Knochenrinde  der  Erweichung  einen  stärkeren  Widerstand 
und  bildet  noch  lange  Zeit  hindurch  eine  dünne,  harte  Schale  um  den 
entkalkten  Knochen.    Wird  schliesslich  auch  sie  ergriffen,  so  stellt  der 


Fig.  356. 
tterfiguren  bei  hallst  erischem  Knochen - 
Schwund. 
(Nach  V.  Becklinghausen;  vergl.  Text.) 
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letztere  nur  mehr  eine  duii  kelrote,  weiche,   pulpöee  Masse  dar,   die 
kaum  mehr  Ähnlichkeit  mit  Knochen  hat 

Das  Knochenmark  zeigt  sich  bei  frischen  und  in  raschem  Fort- 
st^hreiten  befjriffenen  Fällen  von  Osteomalacie  meist  blutreich,  I  y  m  p  h  o  i  d , 
in   ältereti  FüIIpn    ktinn    sieh    auch  Fett  m  a  r  k    oder   auch  <  Gallert  mark 


Fig.  357. 
Seitlich  zas^mDiengeknicktcj»  (osteomiüflciselies)  Bcekeo  mit  Skolioa«^  dt^r  WirWlaiiule. 


vorfinden ;  Blutungen  und  P i g m e n  t i  e r u  n g e n  im  Mark  sind  selur  häufig 
festxuBtellende  Befunde,  eventuell  auch  Erweichungacysten. 

Dem  Gesagten  zufilge  ist  alyo  die  kalkfr^ie  Substanz  bei  der  Osteo* 
nialacie  ^  daa  Osteoid  tlerselben  der  Hauptsache  nach,  wie  bei  der 
Rhachitia  unverkalkte,  neugebildete  Knochenaubstan  z.  Doch  ist 
wichtig  zu  bemerken,  dass  bei  der  Osteomalacie  nicht  bloss  Entkalk  unga- 
u  n  d  R  e  s  o  r  p  t  i  o  n  .s  V  0  r  g  ä  n  g  e ,  sondern  wohl  doch  auch  h  a  1  i  s  t  e  r  r  t  i  55  c  h  e 
Vorgänge  (9.  o.)  eine  Rolle  spielen  mögen, 

Sebmoua,  Ptithälogüeli«  A^nAlomie.    SpedeUer  TöU.   d,  Aafl.  42 


1 


Folgern  iJor 

Otiteo- 

malacie  am 

fikelelt. 


Paibo- 

gim&ae  der 

Oflteo- 

mj\lsii'iQ. 


Atblogio 


lo  den  A  n  f  a  n  g  s  s  t  lul  [  e  II  ist  der  Oh^teomalacische  Knochen  brüchig, 
da  er  mit  den  Kalksalzen  einen  Teil  seiner  Widerstandsfähigkeit  em^bik-t 
hat.  Mit  fortschreitender  Entkalkung  aber  wird  er  biegsamer  und  weicher, 
daher  finden  wir  in  den  Anfaiigsstadien  vorwiegend  Frakturen  tmd 
I  nfraktionen ,  io  den  späteren  Verbiegungen  der  Knochen.  h\ 
hriehsben  Graden  der  Erkrankung  können  die  Knochen  l>eh'ebis^  biegsäam  uut! 
sc  1 1  nei  db  ar  werden . 

I>ii>  wirlitigfitcn  Folg«*ii  für  das  Skelett  «eigen  doh  am  Beokrti  und  de« 
u  ti  t  r  r «'  11  E -\  t  r  e  ni  i  t al  t  e  ii.  Am  Becken  mneheii  siph  iwoi  Moment*'  gelt^end  ;  der  Dr  a  <•  k 
de«^  Rumpfes  auf  das  Kreuxb«lti  ynd  der  )$citHche  Druck  der  Femora  nuf  di'- 
Darmbeine.  Erslt»  rer  Wwirkt  i'in  Tiefertreten  des  Kreuzbeini  und  eine  8 1  i  r  ke  rr 
K  r  fi  in  m  u  tt  g:  «*diT  piup  Knickung  desscllw^D  ii  a  e  b  t  •>  r  n  e ;  infoljfc  des  U*UtrrPD  w  i*  i  f  M 
d  it  S  y  ni  i»hyxc  nach  vornt'  uua  und  wird  Mi-hDulitlformig  vorjredräugt  (».SchnHljfl 
l>eck('ii'\  Fig.  357):  Das  sciilich  j!U  »am  mengeknie  k  te  Becken  i»^  di*'  füi 
^)s  tuom  !i  Iftcie  ty]»iBche  Becken  funn.  An  der  Wi  rbcl  aüule  entstehen  Kypho*Mi, 
[jordosen  undSkolU^sen  (ä.  u<).  l>ie  unteren  Kx  treuiitätcti  erleideii  nuiiK^niich 
V  e  r k  r  ii  ni  m  u  Q  gc  n  durch  ihre  B  e  1  n  >  I  u  n g  inler  durch  I  n  f  r  a k  1 1  a  n  e  n  ,  die  fliifiinr 
knöcherti,  später  bindegewebige  schliess^lieb  oft  gar  nicht  mehr  heilen.  Durch  die  Infmk* 
lionun    und  Frakturen   hltiiieii   mehr  mler  minder  bedeutende  Knickungen  xurück. 

Die  c  li  e  m  i  s e  h  e  U  n  t  e  r  8  u  e  li  u  n  g  weis!  im  näteomalar flehen  Kooeben  ein  Ü  Hf  r - 
wiegen  der  organ  iseben  S  iibstan  $",  ii  lier  d  ie  anorganische  nach;  »neb  die  iiarb 
der  Entkalkung  zunächst  zyrüektdeibende  oslei»ide  GrundJiubetiinx  weicht  in  ihrer  Zusiunin^ti 
»et^ung  von  der  orgftniscbcn  Grundj^ubBtan?!  de^  ne^muden  Kncfebens  ab. 

iVIn n  un terscheidet  ei ne  puerperale  und  eine  n  i  c  Ju  puerperal' 
rvteotnalacie.  Die  pnerperale  Form  sdilie?'st  m*h  aii  Schwangersichftftcri 
oder  das  Pueq^erium  an  und  beginn I  atn  Becken.  Ihr  Verlauf  ist  vielfArh 
schwankend,  regelnifiiipig  entstehen  Versehlinmicrnngen  im  Anschlag  an 
erneute  Gravidität,  die  selbst  ndt  grossien  Gefaliren  wegen  des  rerandei 
Beckens  verknüpft  ist.  Heilungen  der  Osteomalacie  sind  jedenfalls^ 
selten.  Die  nicht  puerperale  Form  tritt  ebenfalls  und  zwar  aus  unbekannU'D 
ITrsacben  ii1>erwiegend  beim  wcibliclien  Gej^ehlechte  auf;  hier  be^intU  «Jk 
Veriitidermig  meist  an  den  unleren  Extremitäten  Oiler  auch  am  Schädel. 

Die  eigen tliclie  Ätiologie  der  Kranklieit  ist  unbekannt;  die  von  eiotg«! 
Seiten  als  Ur.«?ache  der  Entkalknng  herangezogene  Einwirkung  von  Milch- 
säure (Nachweis  derselben  im  KncK*hen  und  im  flarn)  kann  sich  auf  keine 
konstanten  Befunde  stützen.  Vielfach  werden  Veriindemngen  des  KnoclMn- 
niarks  oder  auch  neurotische  Kinflüsse  als  massgebende  Faktoren  betradj 
Im  ungemeinen  ist  die  Erkrankung  selten;  auffallend  ist  ihr  endemisch 
Auftreten  in  manchen  Gegenden  (in  Deutschland  z,  B.  im  Stromgebiet 
Rheines).  Sporadische  Fälle  kommen  auch  anderweitig  vor.  Nach  KastrHl 
kann  Heilung  eintreten,  doch  ist  der  Zusammen  bang  mit  den  Ovarien  tt*)c4 
durchaus  problematisch. 

Nach  C ob u heim  bandelt  es  sich  bei  der  Osteomalacie  nicht  Dm  Entkalkung Ültiv« 
KnoohengeweVies,  aondenj  um  Refiorptionifvori^änge  an  demselben  und  daran  sich  aiL<»chlir«api' 
Neubildung  osteoiden  Gewehes,  Aueh  Pummer  nimmt  an,  dasw  zuerst  eioe  Atr+pliif  a*wl 
daun  eine  AnbildunL,'  neuer,  über  nicht  verkßtkt^nder  Knoehensubstanz  stattfinde.  Eit 
Atrophir    bcHt^'hl    nach   Pommer  darin.  das>  bei  iüvw  mieb   naeh   AbNcbJu»«  de*  Knorf>r^ 
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wachstams  fortwährend  noch  vor  sich  gehenden  Resorption  und  Apposition  des  Knochens 
die  entere  überwiegt,  sodass  die  hierdurch  entstehenden  Defekte  nicht  durch  Neuanlagening 
gedeekt  werden ;  von  einer  bestimraten  histologischen  Beschaffenheit  des  Knochenmarkes  ist 
die  Osteomalade  vollkommen  unabhängig.  Die  kalklose  Substanz  bei  der  Osteomalade 
stimmt  im  wesentlichen  überein  mit  dem  Osteoid  der  Rhachitis;  sind  doch  beide  Erkran- 
kungen nahe  mit  einander  verwandt  (s.  o.)  Die  Grundlage  des  I^idens  wäre  in  neurotischen 
Störungen  zu  suchen. 

Ausser   bei  der  echten  Osteomalacie  (wo  er  ja  nach  neuerer  Auffassung  eine  relativ  HaUsteri- 
geringere  Rolle  spielt),  kommt  ein  halisterischer  Ejiochenschwnild  im  höheren  Alter  Knochen- 
ais sogenannte  senile  Ogteomalacie  vor,  femer  bei  manchen  Knochentumoren,  so-    ^^^^^ 
wie    aucJi    bei   der   sogenannten    Ostitis    deformans    oder   Ostitis   fibrosa   (s.    u.),     senilen 
Endlich  kommen  ähnliche  Vorgänge  wie  bei  der  Osteomalacie,  nur  in  leich- malacie,  bei 
terem  Grade,   auch   häufig  während   der   Gravidität   vor   und    es   wurde   daher   die  derOstftis 
Vermutung  aufgestellt,  dass  die  liäufigste  Form  der  Osteomalacie,  die  puerperale,  nur  eine  fibrosa  ete. 
exzessive  Steigerung  eines  während  der  Schwangerschaft  häufig   vorkommenden  Vorganges 
darstelle. 


d)  Pathologische  Knochenneubildung.    —    ReparationsYorgSnge.   —  dl?^  v^Jn 

Transformation .  Knochen. 

Begenera- 
tioD.  Trans- 
Die  Vorgänge   pathologischer  Knochenneubildung  nehmen,   wie  die   physiologischen,  formaiion. 

ihren  Ausgang  vom  Periost  und  Knochenmark. 

Eine  Anlagerung  neuer  Knochensubstanz  an  den  alten  Knochen  findet  Knochen- 
in der  Weise  statt,  dass  sogenannte  Osteoblasten  meist  reihenweise  liegende  und  in 
dieser  Form  eine  einem  Epithel  nicht  unähnliche  Schicht  darstellende  Zellen,  sich  dem  a)  durch 
alten  Knochen  anlegen  und  nun  verkalken;  nur  einzelne  von  ihnen  bleiben  von  der  Ver- 
kalkung frei  und  werden  zu  Knochenkörperchen.  Indem  immer  neue  Osteoblaston- 
reihen  auftreten,  der  alten  Knoehenmassc  sich  anlogen  und  verkalken,  bilden  sich  unmittel- 
bar neue  Knochenschichten.  Die  Osteoblasten  stjimmen  teils  von  den  Zellen  des  Periostes, 
teils  von  denen  des  Markes  ab. 

In  anderen  Fällen  bildet  sich  neuer  Knochen  nicht  durch  einfache  Apposition  an  ^)  •J* 
die  Oberfläche  des  alten,  sondern  so,  dass  von  «lern  wuchernden  Periost  (Fig.  358,  P)  Gewebe, 
oder  dem  wuchernden  Markgewebe  fJ/J  aus  neue  Knochenbalken  ent«*tehen 
(k,  k).  Diese  Balken  werden  von  Osteoblasten  gebildet,  welche  sich  gruppenweise 
zusammenlegen  und  eine  scheinbar  homogene,  in  Wirklichkeit  feinfaserige  Substanz  aus- 
scheiden, die  sogenannte  osteoide  Substanz;  innerhalb  dieser  werden  die  Osteoblasten 
selbst  in  Höhlen  eingeschlossen,  welche  anfangs  rundlich  sind,  später  mehr  zackig  und 
mit  Ausläufern  versehen  wenlen.  Diese  osteoide  Substanz  hat  also  in  ihrem  Bau  schon 
Ähnlichkeit  mit  der  Struktur  des  Knochens,  nur  fehlt  ihr  noch  der  Kalkgehalt, 
durch  Kalkablagerung  geht  sie  in  wirklichen  Knochen  über;  diu*  zwisclien 
den  jungen  Knochenbalken  gelegene  Gewebe  wird  zuui  Knochenmark.  An  die  nunmehrigen 
Koochenbalken  lagern  sich  dann  neue  Osteoblasten  an  (Fig.  359,  o)  und  apponiercn  ihnen 
in  der  oben  angegebenen  Weise  neue  Knochenlagon.  Damit  werden  die  Markräume  enger, 
biM  dieselben  schliesslich  nur  mehr  ein  Blutgefäss  enthalten  und  so  zu  Haversschen  Kanälen 
umgebildet  sind. 

Eine  dritte  Art,  wie  neuer  Knochen  sicli  bildet,  ist  die  direkteVerknöcherunff  c)  direkte 

'  '  ^  ^  *    periostale 

einzelnerZüge  periostalen  Gewebes,  dessen  Z«'llen  dabei  unmittolbar  zu  Knochen-  Vorknöche- 

zelleo   werden.     Auch   an   die  so  entstandenen    Balken    lelinon   sicli    Osteobhusten    an    und       ^ 

apponiercn  ihnen  neue  Knochensubstanz. 

d)  endo- 
Eine    vierte    Art    von    Knochenbildung    ist    die    von     Knocliensubstanz    aus   cliondrale 

Kuorpel.     Dieselbe   ist   physiologisch   fjtst   überall   (ausgenommen   den    Unterkiefer)   «»o^*  k„ö^fJrunß 

42* 


ung  procliik- 
tivor  und 
rogrosoivor 


HoUtmg  TOM 
Fr»)ctur<»o. 


e II  d o c  1i  o nii  r  a  1  c  V e r k n 5 e h  c  r  u  ii  || ,   wie   «io   (in   den  Diftpby»pnoDden  sittttfindri  i 
8.  Ö45),    Au»B*rfl«^rD  kommt  oin«  dirtktp  Mein  |>li  sie  von  KnorpeJ  in   Knoch»fi 

Produktive  cider  regr**isivc  Projjoiae  kombinieren  sich  in  der  m&uuigfftitigsteo  WiJ 
Ka  kommt  vor,   dm»  k.  B.  hd  der   einen  Seite  einea  SpongiotabJLtkchcos  Arroaioa 
hat,    wHhretid  an  der  iiiidervn  Seite  durch  Appositinn    neuer  Ktioohen    inftT^ffTl  "irf/^ 
Auch  titiiKi'kvhrt  fmdct  tum    in    n  v  u  JiT  c  h  i )  d  eleu   K  u  o  c  h  e  n  1 1*  i  ]  <*  o   hiofif  irftdtr  tiat 
teilweise   E  i  n  i»  c  h  m  e  1  x  u  n  g ,    wie    jt.  B.  kompakte  Oiteopliyt^n    Cvw|c1,  8.  667)  dareb 
OstcoporoBe  ^i[>onjL^i^>«<  wcnleu  ktiniien, 

Ifpiliiiig  von  Fmk  tun*  II,     Bin    pinfaclien  Fällen  nicht  komplisicrtrrr 
Fraktur  olme  erhebliclie  Dislokation  der  Bruclienden  slellt  öich  zunächst  eine 


m     4f 


.  ^A;";**.  .^-r?^^* 


Fig.  358. 

Wchemn  der  Kallusbildiini:  und 
Frnktiirhfihinp  (}). 

N*cti  «inotn  Priparai  oincr  IQ  Tage  Mteii 
Prftktur  d«ff  Fontiir  <i1d«i  Meamcbwofn- 
eb«nN;  lebemstiai^rt  liL»ofero«ta  auf  dur 
AtbiUluiig  ilit?  UUtokRÜOD  aaagagUehDxt 
wttrdf>.  A  RD<>cbon«ndeii,  m  M Ark*  Opi»- 
rlo«iii«r,  i>  myokigDUBT  KaIIoj,  »ot 
Q«t«oldora  Üowobe  o  boilokend. 


Fig.  359. 

Eine  Stelle  dci  PrAppmUsn  Fig,  358  bei  «larkrt  Vi 
grüwerung  (*-J^), 

if    mydQgctncr,    P  p^rJtMiAlvr   KaIIuh  ,    ^    Koor] 
*  osteoide  H«lk(in,  mti   den««Ib«ti  r«<lrhllcho  i^ibfnt.. 
»DgeUgort«  Oat«(»blMt«|]  {•),  j*  g«wu«liiui«B  P«r1««ft. 


bUdung. 


Reaktion  ein,  die  eine  Resorption  de»  Blutiir^sses  und  der  etwa  vorhafideD«! 
kleinen  Knochensplitter  vorl)ereiteL  Die  Wiedervereinigung  der  getronnteo 
Bruchenden  findet-^  nll^niein  gesagt,  so  statt,  dass  an  und  zwischen  üinwi 
»ich  oöteoides  Gewebe  bildet,  welches  aieh  in  Knochen  umwandtdu  Die«« 
junge  Gewell«  heisj^t  Kallus  (Fig.  3ö8),  Im  jungen  Kallua  is  viel  Kiftu 
enthalten.  Die  Produktion  desselben  geht  teils  vom  Periost  der  Bruebendni, 
teils  vom  Mark  desselben  aus;  man  uriterHcheidet  dementsprechend  dm 
peri  oktalen  (C)  und  den  myelogenen  Kallus  (/>>  Indem  der  peri<Mialr 
und  ebent*o  der  myeologene  Kallug  der  beiden  Bruchondcn  «ich  ver* 
einigen,  wird  wieder  eine  Verbindung  der  letzteren  hergttstdlt  »Sowohl  im 
periostalen    wie   im    Uivclogeuen    Kalium  ist  da«   oüteoide  Gewi^be  in 
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von  Balken  angeordnet  (Fig.  368  C,  D,  Fig.  359  P,  j5f),  die  sich  weiter 
durch  Apposition  verdicken.  Ist  zwischen  den  Bruchenden  ein  Zwischen- 
raum vorhanden  —  ohne  zu  starke  seitliche  Dislokation  —  so  wächst  der 
myelogene  Kallus  in  diesen  hinein  und  füllt  ihn  aus  —  intermediärer 
Kall  US.  Auf  diese  Weise  ist  an  der  Bruchstelle  ein  grosser,  eine  spindel- 
förmige Auftreibung  darstellender  Kallus  entstanden ,  der  die  Bruchenden 
knöchern  vereinigt  und  auch  die  Markhöhle  sklerotisch  verschliesst. 
Die  Ausbildung  einer  knöchernen  Vereinigung  der  beiden  Bruchenden  erfordert 
eine  verschieden  lange  Zeit.  Man  kann  eine  Frist  vou  2 — 10  Wochen  als 
erforderlich  zur  Entwicklung  eines  festen  Kallus  annehmen.  Dieser  weist  nun 
eine  unverhältnismässig  grosse  Knochen masse  (Callus  luxu- 
rians)  auf,  welche  nach  und  nach  durch  teilweise  Resorption  auf 
das  normale  Mass  zurückgeführt  wird.  Allmählich  wird  die  spindel- 
förmige Auf  treibung  niedriger,  mehr  und  mehr  spongiös,  und 
die  überflüssigen  Knochenmassen  schwinden  um  so  mehr,  je  fester  die  übrigen, 
zur  Stütze  dienenden,  werden.  Auch  die  lange  Zeit  verschlossen  gewesene 
Markhöhle  kann  schliesslich  sich  wieder  herstellen. 

Unter  ungünstigen  Verhältnissen  kann  die  knöcherne  Verbindung     fJi^'jJll^ 
der  Bruchenden  ausbleiben  und  nur  eine  bindegewebige  Vereinigung  zu-   ^j^J^g 
Stande  kommen,  wie  das  z.  B.  bei  senilem  Marasmus  oder  kachektischen 
Zuständen  der  Fall  ist     Manche    Knochonfrakturen   heilen  überhaupt  nur 
bind^ewebig  (Patella).    Ist  die  fibröse  Vereinigung  locker,  so  dass  die  Bruch- 
enden beweglich  bleiben,    so  können  sich  diese  abschleifen   und  ein  falsches 
Gelenk  (Pseudarthrose)  zustande  bringen.    Bleibt  eine  Kallusbildung  über-   ^JJ??»!» 
haupt  aus,  so  können  sich  die  Knochenenden  gegen  einander  abschleifen  und 
so   eine  Art  neues  Gelenk  bilden.     „Nearthrose".     Bei    Bruch    benach-Nearthroee. 
barter  Knochen  können  diese  verwachsen.    „Synostose".  synottose. 

In  ähnlicher  Weise  wie  bei  Frakturen  geschieht  die  knöcherne  Heilung  ^°^^®„" 
auch  bei  anderweitig  entstandenen  Defekten  („Knochennarben"  s.  u.). 

Transformation.  Die  feinere  Architektur  des  Knochens,  die  Verteilung  Trtns- 
■eioer  kompakten  und  spongiösen  Substanz,  wie  die  Richtung  seiner  Spougiosabälkchen  seigt 
eine  vollendete  Anpassung  an  seine  Funktion;  nicht  nur  ist  die  kompakte 
Masse  durch  die  leichtere  Spongiosa  ersetzt,  wo  diese  die  gleiche  Widerstandsfähigkeit  er- 
reichen kann,  sondern  auch  die  Hauptrichtung  der  Spongiosabälkchen  iHt  stets  so,  dass  sie 
den  Linien  des  grtestcn  Druckes  und  Zuges  folgt  (.Belastungskurven"). 

Wo  durch  krankhafte  Prozesse  dieliichtung  der  Belastung  eines  Knochens  gcäntlert 
wird,  da  baut  tioh  auch  —  mit  Hilfe  von  ResorptioDs-  und  Neubildungsprozessen  —  die 
Struktur  desselben  um  und  passt  sich  den  neuen  Anforderungen  an,  wie 
s.  B,  in  den  Knochenenden  ankylotischer  Gelenke,  im  Kallus  geheilter  Frakturen,  bei 
habituellen  Luxationen  etc.  Man  bezeichnet  diese  Unigcstaltungs Vorgänge  als  Trans- 
formation. Auch  die  Gesamtmasse  eines  Knochens  wird  je  nach  dessen  stärkerer  oder 
■ehwäcberer  Inanspruchnahme  verstärkt  oder  herabgesetzt. 

e)  Entzündungen  und  Hyperplasien.  zondungen, 

Die  entzündlichen  Veränderungen  des  Knochensystems  gehen  vom    pUsien. 
Periost  der  Knochen  und  dem  Markgewebe  der  Spongiosa,   respektive  der 
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Haversschen  Kanäle  der  kompakten  Substanz  aus,  während  die  eigeotlidie, 
verkalkte  Knochensubstanz  dabei  nur  eine  mehr  passive  Rolle 
spielt.  Sie  führen  entweder  zu  einer  Ein  Schmelzung  von  Knochen- 
substanz oder  zu  Neubildung  solcher,  so  dass  man  die  Entzündungs- 
erscheinungen  im  Knochen  in  wesentlich  destruierende  und  vorwiegend 
^prozMse*  produktive  unterscheiden  kann.  Beide  kommen  sehr  vielfach  nebendo- 
ander  vor.  Die  Art,  wie  Knochensubstanz  zugrunde  geht  und  wie  solche 
sich  neu  bildet,  ist  dabei  die  gleiche,  wie  bei  der  physiologischen  Knochen- 
Resorption  und  Neubildung. 


Desiru 
icrende  und 


I.  Destru- 
ierende 
Frozesso : 


ftuf  dem 

Wege  der 

entzünd- 

licheu 

Osteoporose 

(lakunäro 
Kesorption), 


der  perfü- 

rierondoii 

KanRlo ; 


Fig.  360. 

KnochonbUlkchea  mit  perforieronden 

Kanalchen  (V). 


dor  Unter- 
ernährung. 


Molekular- 
nekrosc. 


I.  Destruierende  Prozesse. 

Zu  den  Erkrankungen,  bei  denen,  zunächst  wenigstens,  die  regres- 
siven Vorgänge  in  Form  von  Destruktion  der  Knochengrund- 
substanz die  Hauptrolle  spielen,  gehören  die  Fälle ,  in  welchen  «eh 
einEiterungsprozess  im  Innern  des  Knochens  oder  an  seiner  Oberfläche 

abspielt^  sowie  jene,  wo  sich  ein  Granu- 
lationsgewebe in  demselben  entwickelt, 
\^ßX.f^..  '«^^H9R  ^^^  ^^^  chronischen  Eiterungen,  tuber- 
^  ku lösen  und  anderen  Prozessen.  Der 
Schwund  des  Knochens  erfolgt  auch  hi^ 
'  ,_  ,,;-.  ^^  .^^^.  der  Hauptsache  nach  durch  lakunäre 
I'  i^t' "^ii^;^^  A  r  r  0  s  i  0  n  (S.  654),  wodurch  die  Knochen- 
substanz aufgefressen  und  rarefiziert  wird; 
man  bezeichnet  den  Prozess,  wenn  er  sich 
auf  entzündlicher  Basis  entwickelt,  daher 
auch  als  entzündliche  Osteoporose; 
namentlich  hat  Granulationsgewebe  aller  Art,  wenn  es  zwischen  die 
Knochenbälkchen  der  Spongiosa  und  in  die  Haversschen  Kanäle  der  kom- 
pakten Masse  vordringt  und  daselbst  das  normale  Knochenmark  ersetzt,  in 
hohem  Grade  die  Fähigkeit,  diese  Einschmelzung  von  Knochensubstanz  zu 
bewirken.  Neben  dem  Vorgang  der  lakunären  Arrosion  geschieht  in  viel«! 
Fällen  der  Knochenschwund  durch  Bildung  sogenannter  perforierender 
Kanäle  (Fig.  360).  Dieser  Prozess  besteht  darin,  dass  in  der  spongiosen 
Substanz  von  einem  Markraum  zum  anderen,  in  der  kompakten 
Substanz  zwischen  den  Haversschen  Kanälchen  sich  neue, 
ge  f  äs  s  f  ü  h  r  c n  d  e  Ve r  h  i  n  d u  n  g s k  a n  ä  1  e  entwickeln,  welche  die  Knochen- 
bälkclien  quer  durclisetzen  und  die  kompakte  Substanz  mit  einem 
Netzwerk  von  Hohlräumen  durchziehen,  deren  Anastomosen 
wesentlich  zur  Rarefikation  <le8  Knochengewebes  beitragen. 

Durcli  das  wuchernde  Granulationsgewebe  werden  nicht  bloss 
die  B  ä  1  k  c  Ii  e  n  d  e  s  K  n  o  c  h  e  n  s  angefressen  und  allmählich  zersört,  sondern 
viele  derselben  werden  aucli ,  noch  bevor  sie  stärker  verschmälert  sind,  von 
der  Ernälirung  abgeschnitten,  sterben  ab  und  kommen  so  als  kleine 
losgelöste  Partikel    frei  in  das  Granulationsgewebe  zu  li^en  (y,Molekular- 
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nekrose'O.  Sind  solche  Partikel  reichlich  vorhanden,  so  bezeichnet  man  sie 
auch  wohl  als  „Knochensand". 

An  den  Stellen  der  Entzündung  kommt  es  vielfach  nicht  bloss  zu  einer  Knochens** 
Rarefikation  des  Knochens,  sondern  selbst  zu  mehr  oder  minder  vollständiger 
Einschmelzung  seiner  Substanz,  so  dass  grössere  Lücken  und  Defekte 
zustande  kommen.  Diesen  Vorgang  bezeichnet  man  dann  als  Karies  des 
Knochens  oder  Knochen geschwür.  Makroskopisch  stellt  sich  eine  kariöse 
Stelle  als  Defekt  im  Knochen  dar,  welche  entweder  eine  Höhle  in  seinem 
Innern  oder  eine  Vertiefung  seiner  Oberfläche  bildet  und  je  nach  der  Art 
des  Prozesses  mit  Eiter  oder  Granulationsmassen  gefüllt  ist,  häufig  auch 
abgestorbene  Knochenbälkchen  enthalt.  Die  Wand  des  Defektes  ist  stets 
—  wenn  nicht  sekundär  eine  Verdichtung  derselben  stattgefunden  hat  — 
von  stark  rarefizierter  Knochensuhstanz  gebildet  Kleine,  auf  die  Oberfläche 
eines  Knochens  beschränkte  kariöse  Defekte  bezeichnet  man  auch  als  Usuren. 
Wird  ein  Stück  nekrotischer  Knochen  durch  demarkierende  Entzündung  ganz 
losgelöst,  so  liegt  es  als  sogenannter  Sequester  (je  nachdem  zentraler  oder  '^JJ^",®^^'" 
peripherer)  frei.  Bei  allen  diesen  Prozessen  kommt  vom  Periost  aus  eine 
produktive  Entzündung  hinzu,  die  Periostitis  ossificans  (s.  u.).  So 
wird  der  Sequester  von  einem  Knochen  wall,  der  sogenannten  Totciilade, 
umgeben. 

Die  akute  Periostitis  kann  eine  sero-fibrinöso  oder  eine  eiterige  „  A^°*.® 

•^      Periostitis. 

sein.  Im  ersteren  Falle  ist  das  sonst  blassgraue  Periost  gerötet  und  ge- 
schwollen, im  zweiten  eiterig  infiltriert.  Bei  stärkerer  Eiterung  sammelt  der 
Eiter  sich  unter  dem  Periost  an  und  hebt  dasselbe  von  der  Knochenober- 
flache ab  —  subperiostaler  Abscess.  An  letzteren  kann  sich  einer- 
seits eine  phlegmonöse  Entzündung  der  anliegenden  Weichteile  anschliessen, 
anderseits  wird  die  blossgelegte  Knochenoberfläche  kariös  angefressen  und 
dadurch  rauh,  oder  der  Entzündungsprozess  greift  durch  die  Foramina  nutritia 
in  die  Knochenrinde  hinein  und  von  dieser  auf  das  Mark  über.  Durch  die 
periostale  Eiterung  kann  ferner  eine  Nekrose  und  Bildung  oberflächlich  ge- 
legener, flacher  Sequester  (s.  u.)  erfolgen,  ein  VorgaIlf,^  welchen  man  auch 
ab  Exfoliation  bezeichnet. 

Die  akute  Periostitis  ist  sehr  häufig  Begleiterscheinung  einer  akut(;n 
Osteomyelitis  und  entweder  von  vornherein  neben  derselben  vorhanden  oder 
durch  Übergreifen  des  Entzündungsprozesses  vom  Mark  her  zustande  ge- 
kommen. In  anderen  Fällen  schliesst  sie  sich  an  Traumen,  Wundinfektionen, 
Eiterungen  in  den  Weichteilen  (Phlegmone,  insbesondere  auch  an  Panaritien) 
an.  Im  Verlauf  länger  dauernder  periostaler  Eiterungen  kommt  es  an  der 
Knochenoberfläche  aber  auch  zu  umschriebenen  Aufhigerungcjn  neuer  Knochen- 
substanz in  Form  von  sogenannten  Osteophyten  und  Hyperostosen  (Peri- 
ostitis ossificans  (s.  u.). 

Die  akute  Osteomyelitis  kommt  am  häufigHt(;n  in  den  langen  Röhren-     ^)^^}^l 
knochen,  besonders  am  Fem'ur  oder  der  Tibia,  seltener  an  jdatten  Knoelien    »"J*^^!'*««- 
vor  und  wird  durch   citererregendc  Bakterien,    insbesondere  Staphylo- 
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k  0  k  k  e  n  hervorgerufen.     Die  Infektion   des  Knochens    erfolgt  vom  Bh 
aus,    in    welches  die  Bakterien  durch    die  Haut,    die  Lunge   oder   den 
gelangt  sein  müssen.    Wahrscheinlich  begünstigen  traumatische  Einwir 
auf  den  Knochen  die  Ansiedelung  der  Entstund ungserreger. 

In  anderen  Fällen  entsteht  die  Osteomyelitis  metasta tisch  ak  Teilersc^bci- 
Bung  anderweitig  lokalii^ierter  Entzündungen  oder  allgemeiner  In- 
fektionskrankheiten; 80  kommt  sie  manchmal  \m  Gefolge  von  Typhus,  Pneu- 

nionie,  Scharlach,  Masern 
und  anderen  Krankfaeitea 
von  Wie  bei  anderen 
sekundären  LokalisAtionen 
derartiger  allgemeiner  W 
fekdonen,  so  bandelt  m 
sich  auch  hier  TieUach  um 
Ansiedelung  eekun* 
dar  eingewanderter  Eni- 
z  ü  n  d  n  n  gserre^r,  nain  e  d  Ü\ch 
vtm  Eiterkokken,  ^ 
Im-s  eine  Mischinfek- 
tion  vorliegt,  für  welrhe 
die  primäre  Infektionskrank- 
heit den  Boden  vorbeni- 
tet  hat. 

Der  Prostesä  beginnt 
in  der  Mark  höhle  d^r 
Knochen  oder  jn  diwir 
Hpongiosa  und  gmh  von 
hit^r  auf  die  kompakte  .Sub- 
st^inz  und  da«  Perioat  üim. 
Zunächst  erhält  da?  Marlt 
durch  starke  Hypt^r- 
amie,  die  auch  mit  Blu- 
tungen verbunden  sein 
kann,  eine  lebhaft  ro» 
Fai'he;  wo  Fettmark  war, 
wandelt  dasselbe  sich  in  ly  mp  hoides  Mark  (S.  349)  um.  Allmählich  wini 
dessen  ho<?hrote  Farbe  zu  einer  mehr  grau-roten  bis  gelbliehen,  und  an 
einzeloen  iSt eilen  oder  ül>er  grössere  Strecken  hin  verbreitet^  findet  eine  eiterige 
Ein  Schmelzung  des  Geweben  statt  Vom  Mark  aus  geht  die  eiterige 
Schmelzung  auf  die  ßpoiigiosa  und  die  koinpakte  Knochen  Substanz  über  uu 
dringt  durch  deren  Hohlräume  und  Gefässkanäh*  hindurch  bis  zur  Ob 
fläche,  wo  das  Periost  wieder  eine,  zur  grösseren  und  rascheren  Au^^bmiunf 
geeignete  Stätte  bildet.  Die  eigentliche  Knochen  Substanz  zeigt  die  VefÄnde- 
ningen  der  Karies  und  der  Nekrose  (S.  83   und  Fig.  361  a  u.  b),     Letsterr 


Fig.  3Ö1  a.  Fig.  361  !►. 

a:  Sklero«e  der  Markhöble  ottch  Oatc-ojii yel itis, 

h:  Kiterigt^  OsU-oinyeliüs  luit  Nckmse  (Sf*|UwU*rbil*lwng) 
und  Oatet>phyt«nbilduüg» 
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tritt  namentlich  bei  der  akuten  Osteomyelitis  in  charakteristischer  Weise  auf. 
Da  die  Erkrankung  sich  namentlich  auf  die  Diaphysen  der  Röhren- 
knochen lokalisiert,  so  fällt  auch  meist  die  kompakte  Rinde  ins  Bereich 
der  Nekrose.  So  entstehen  Kortikalsequester  (Fig.  361b),  die  mehr  ^^^^«■*®'- 
zentral  oder  mehr  peripher  liegen  oder  sogar  die  Rinde  in  ihrer  ganzen  Dicke 
betreffen  können ;  man  spricht  demnach  auch  von  zentralen,  peripheren 
und  totalen  Sequestern. 

Ist  die  Eiterung  bis  zum  Periost  vorgedrungen,  so  nimmt  auch  dieses  an 
derselben  teil,  namentlich  findet  auch  hier  eine  Ansammlung  subperiostal 
gelegenerEitermassen  statt,  die  dann  mit  dem  zentralen  Eiterherd  des 
Markes  in  Verbindung  stehen  und  unter  sich  oft  den  Sequester  liegen  haben. 
Um  diesen  erzeugt  das  Periost,  soweit  es  seine  knochenbildende  Fähigkeit  nicht 
eingebüsst  hat,  neue  Knochen  Substanz  (Periostitis  ossificans  s.  u.) ;  auch 
pflegen  dem  Knochen  reichliche,  unregelmässige  Osteophytenbil- 
dungen  in  grosser  Ausdehnung  aufzuliegen  (Fig.  361a).  Die  neugebildeten 
Knochenmassen  umgeben  und  decken  zum  Teil  den  Sequester,  sie  bilden  seine 
„Lade**.  Letztere  enthält  stets  Perforationen,  durch  die  der  Eiter  nach  aussen  ^uke^ 
durchtritt,  die  sogenannten  „Kloaken**,  von  denen  aus  sich  Fistelgänge  durch  ***  *"* 
die  Weichteile  bis  unter  und  durch  die  Haut  hindurch  fortsetzen.  Daher  kommt 
man  beim  Sondieren  der  durch  die  Haut  mündenden  Fistelgänge  sehr  häufig 
auf  nekrotischen  Knochen  —  den  mehr  oder  minder  beweglichen  Sequester. 
Entfernt  man  die  Weich  teile,  so  sieht  man  letzteren  (Fig.  361b)  in  seiner 
„Lade**  liegen,  glatt  oder  selbst  schon  kariös  und  rauh,  aber  stets  ohne  Osteo- 
pbytenauflagerungen  (vergl.  S.  79),  die  sich  in  seiner  Umgebung  reichlich 
finden.  Neben  der  Osteophytenbildung  stellen  sich  auch  andere  Produkte 
ossifizierender  Periostitis  und  Ostitis  ein,  besonders  diffuse  Hyperostosen 
und  Osteosklerose  der  Markhöhle  (Osteomyelitis  ossificans  s.  Tafel  XLVII, 
Fig.  363).  Soweit  diese  produktiven  Vorgänge  in  der  Umgebung  des  kariösen 
und  nekrotisierenden  Herdes  auftreten,  bilden  sie  für  den  gesunden  Knochen 
eine  Art  von  Schutzwall.  Wird  der  Sequester  vollständig  entfernt^  so  kann 
die  Osteomyelitis  ausheilen;  bleibt  derselbe  in  der  Lade  liegen,  so  kommt 
der  Prozess  kaum  je  zum  Abschluss,  da  immer  wieder  neue  Knochen- 
wucherungen sich  einstellen. 

Am  Felsenbein  tritt  eine  Karies  häufig  mit  chronischer  Mittel-^*"®' •?** 
ohreiterung  verbunden  auf,    welch  letztere  tiefgreifende  Ulzerationen  und 
Zerstörungen    an    der  Paukenhöhlenschleimhaut  bewirken  kann    und   oft   mit 
sogenannter  Cholesteatombildung  (s.  u.)  einhergeht. 

Am  häufigsten  findet  sieh  die  Karies  am  Warzenfortsatz,  aber  auch  am  Tegmen 

tympani,   sowie   an   anderen   Teilen   der   Paukenhöhlenwand;   auch    die   Gehörknöchelchen 

können   dabei   einer   Zerstörung    anheim    fallen.     Manchmal   entsteht   am  Schläfenbein   im 

Verlauf   der   Karies   auch   eine   ausgedehnte   Nekrose   und  Sequesterbildung.     Ursache  der 

Karies,  welche  sich  öfter  an  akute  Infektionskrankheiten  anschliesst,  sind  Eiter  kok  ken, 

Pneumokokken,  in  manchen  Fällen  auch  Tuberkelbazillen.   Die  sehr  häufig  bei  solchen 

Hittelohreiterungen    auftretende    Cholesteatombildnns:   besteht  in  einer  sehr  reichlichen  Cholestea- 
tom. 
Produktion    eigentümlicher,    perlmutterartig    glänzender   Massen    seitens    der    erkrankten 
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Schleimhaut,  welche  dann  konzentrisch  geschichtete,  zylindrische  Pfropfe  in  der  Pauken- 
höhle bilden.  Mikroskopisch  zeigen  dieselben  sich  aus  Cholcstearin,  Fettsflurekristallcn  und 
reichlichen  Plattenepithclien  zusammengesetzt;  sie  können  ihrerseits  wieder  die  Winde  des 
Gehörgangos  zerstören  und  selbst  gegen  die  Schädelhöhle  zu  durchbrechen.  Wahnk^heinlich 
liegt  diesem  Prozess  eine  Überhäutung  der  granulierenden  Schleimhaut  der  Paukenhöhle 
durch  riattenepithel  zugrunde,  welch  letzteres  durch  eine  Lücke  des  beim  Prozess  teil- 
weise zerstörten  Trommelfells  in  die  Paukenhöhle  hineingewuchert  war  und  das  normale 
Epithel  derselben  ersetzte,  woran  sich  die  Wucherung  an  der  Schleimhaut  und  die  fort- 
währende Neubildung  und  Abstossung  der  genannten  Massen  anschloss. 

Der  beim  kariösen  Prozess  gebildete  Eiter  kann  durch  das  Felsenbein  perfori<'reD 
und  nach  aussen  oder  in  den  Gehörgang  oder  auch  nach  innen  durchbrochen  und  im 
letzteren  Falle  subdural  gelegene  Abscesse  hervorrufen;  von  letzteren  aus  können  ferner 
eiterige  Meningitis  oder  Hirnabscesse  zustande  kommen  (s.  S.  619);  leutere, 
welche  sich  oft  in  sehr  chronischer  Weise  entwickeln,  kommen  am  häufigsten  am  Schläfen- 
läppen  oder  Ilimhauptlappen  vor.  Öfters  schliesst  sich  Pachymeningitis  und  akute  Eitcrnng 
im  Gehirn  auch  an  eine  vom  kariöisen  Herd  mittelbar  oder  unmittelbar  verursachte  Throiu- 
bose  und  Thrombophlebitis  eines  basalen  Ilirnsinus,  besonders  des  Sinus  transversus,  an. 
^nekroser  Phosphomekrose.      Bei   Arbeitern    in   Zündholzfabriken,    namentlich 

bei  solchen,  welche  durch  kariöse  Zähne  Eingangspforten  für  Infektions- 
erreger verschiedener  Art  darbieten,  entwickeln  sich  oft  entzündlicheVer- 
änderungen  an  den  Kiefern,  welche  teils  in  eiteriger  oder  ossi- 
fizierender Periostitis,  teils  in  Nekrose  grosser  Knochenstücke  oder 
selbst  eines  ganzen  Kiefers  bestehen  und  neben  der  Phosphorwirkung 
auch  den  Eintritt  bakterieller  Eitererreger  zur  Ursache  haben. 
Durch  die  ossifizierende  Periostitis  bilden  sich  um  die  nekrotischen  Partien 
herum  oft  grosse,  die  Sequester  einschÜessende  Knochenlagen.  Vom  Kiefer 
kann  der  Prozess  auch  auf  andere  Knochen  übergreifen. 

D&<s  kleinste,  lange  Zeit  hindurch  gegebene  Pho8})hordo8en  die  ihnen  bisher  zu- 
geschriebene Fähigkeit  besitzen,  die  Bildung  von  Knochengewebe  anzuregen  und  zu  unter- 
stützen, ist  nach  neueren  Untersuchungen  bestritten  worden. 


II.  Produk- 

^^ZL^r  II.  Produktive  Prozesse. 


zesse. 


Periostitis  Die  produktive  Periostitis  ist  in  den  meisten  Fällen  eine  Periostitis 

ossifleana.  '■ 

ossificaiiH,  d.  h.  sie  geht  mit  mehr  oder  weniger  reichlicher  Anbildung  neuer 
Knochen  Substanz  an  die  Knochenoberfläche  einher.  In  der  Regel  ist  sie  Teil- 
erscheinung oder  Ausgang  einer  akuten  Periostentzündung.  Sie  findet 
f^ich  auch  nach  Traumen  oder  bei  Entzündungen  der  Umgebung.  Neben 
anderen  Einflüssen  spielt  beim  Zustandekommen  von  Knochenneubildung  in 
manchen  Fällen  auch  eine  dauernde  venöse  Hyperämie  eine  grosse  RoUe;  es 
gehören  hierher  die  Auftreibungen  der  distalen  Knochenenden,  welche  sich  an 
den  Fingerspitzen  gelegentlich  bei  Herz-  und  Lungenkranken  ausbilden  (Osteo- 
Arthropathie  hypertrophiante  pneumonique),  sowie  die  Periost- 
und  Knochen  Wucherungen  beim  Ulcus  varicosum  der  UnterschenkeL  (Cber 
Akromegalie  s.  S.  88). 

Der  vom  Periost  gebildete  Knochen  entsteht  durch  Verkalkung  feiner 
osteoider  Bälkchen  in  ähnlicher  Weise  wie  der  Kallus  bei  der  Heilung  von 
Fakturen    und    hat    demnach    zunächst    eine    lockere,    ziemlich    weiche,    fast 
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Osteo- 
phyten. 


Hype- 
rostose. 


schwammige  Beschaffenheit.  Durch  Zunahme  der  Balken  in  der  Dicke  — 
auf  Kosten  der  zwischen  ihnen  L'egenden  Markraume  —  wird  die  Knochen- 
auflagerung mehr  und  mehr  verdichtet  und  kompakt,  kann  aber  schliesslich 
wieder  durch  teilweise  Resorption  ein  spongiöses  Gefüge  erhalten.  Man  be- 
zeichnet die  jungen,  von  Periost  gebildeten  Knochenauflagerungen  als  Osteo- 
phyten;  dieselben  können  rundlich  oder  mehr  flach  gestaltet  sein,  oft  sind 
sie  auch  zackig,  blätterig,  nadelformig  oder  tropfsteinförmig ;  anfangs  sind 
die  Massen  locker  mit  dem  unterliegenden  Knochen  verbunden,  spater  wird 
diese  Verbindung  eine  sehr  feste.  Bildet  die  neue  Knochenmasse  eine  diffuse 
Verdickung  des  ganzen  Knochens,  so  spricht  man  von  Hyperostose  oder 
Periostose. 

wahrend  der  Gravidität  entwickeln  sich  häufig  an  der  Innenfläche  des  Schädel- 
daches in  grj')sserer  oder  geringerer  Ausdehnung  feinblätterige  Ost eophyten,  deren  Auf- 
treten sieb  an  Besorptionsprosesse  anschliesst,  welche  während  der  Schwanger- 
schaft an  der  Knochensnbstans  yor  sich  gehen  (s.  S.  659). 

In  manchen  Fällen  führt  eine  Periostitis  nur  zur  Bildung  von  binde- 
gewebigen Auflagerungen  —  Periostitis  fibrosa  — ,  in  wieder  anderen 
Fällen  entstehen  knorpelige  Osteophyten. 

Knochenneubildung  innerhalb  der  Spongiosa  führt  durch  Anlagerung 
von  Knochensubstanz  an  die  bestehenden  Knochenbälkchen  zur  Verdickung 
der  letzteren,  womit  eine  Einengung  der  zwischen  ihnen  gelegenen  Markräume 
g^eben  ist;  in  hohen  Graden  der  Veränderung  können  die  Markräume  voll- 
kommen schwinden,  so  dass  aus  vorher  spongiöser  Substanz  kompakter 
Knochen  entsteht,  und  selbst  die  Markhöhle  der  langen  Röhrenknochen  einen 
vollkommenen  Verschluss  erfahren  kann.  Diesen  in  seiner  Erscheinung  der 
Osteoporose  entgegengesetzten  Zustand  bezeichnet  man  als  Osteosklerose 
(Taf.  XLVII,  Fig.  362).  Umschriebene,  innerhalb  der  Spongiosa  entstandene 
sklerotische  Verdichtungen  des  Knochens  heissen  auch  Enostosen  (s.  u.). 

Eine  Osteosklerose  kommt  unter  sehr  verschiedenen  Umständen  vor.  Verschie- 

denes Vor- 

1.  Sie  findet  sich  ohne  nachweisbare  Ursachen,   zum  Teil  auch  als  s  e  n  i  1  e  kommen  der 

KfKheinung,  in  der  Diploe  der  platten  Schädclknochen;    oft   besteht  sie  neben    skleroae. 
einer  O^eoporose  derselben  (Taf.  XJ-»VII,  Fig.  36H);  namentlich  in  Fällen  von  Syphilis 
ist  sie  auch  häufig  von  Hyperostosen  am  Schädeldach  begleitet. 

2.  Durch  entzündliche  Prozesse  rarefiziert  gewordene,  früher  kom- 
pakte Knochcnsubstanz  kann  durch  eine  später  eintretende  sklerotiäche  Umwandlung 
wieder  dichter  werden  und  so  schliesst  nicht  selten  eine  Entzündung  des  Knochens  mit 
Bildung  eines  dichten  sklerotischen  Herdes  in  seinem  Innern,  einer  Enostose,  ab. 

3.  Vielfach  entwickelt  sich  eine  umschriebene  Osteosklerose  in  der  Umgebung 
kariöser  Herde  und  bildet  um  dieselben  einen  dichten  Wall,  welcher  dos  anliegende 
Knochengewebe  mehr  oder  weniger  vor  dem  Fortschreiten  der  Zerstörung  schützt.  Derartige 
Sklerosen  kommen  sowohl  bei  entzündlicher,  nnmentlich  tuberkulöser  oder  syphi- 
litischer Karies,  wie  auch  bei  destniierenden  Neubildungen  des  Knochens,  Carci- 
nomen  und  Sarkomen  derselben  vor  und  8chlic>sseu  auch  bei  ulzerösen  Prozessen  an  den 
Gelenken  der  übrigen  Knochen  mehr  oder  weniger   von   den    erkrankten  Gclenkendcn   ab. 

4.  Endlich  trägt  eine  Osteosklerose  neben  den  periostalen  und  vom  Mark  aus- 
gehenden Knochenw^ucheruugen  zur  Bildung  der  Knochenlade  um  sequestrierte 
nekrotische  Knochenstückc  bei. 


Osteo- 
sklerose 
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Wenn  neben  einer  Osteosklerose  eine  starke  Hyperostose  lar  Ausbildnng  kommt, 
entsteht  eine  beträchtliche  Verdickung  und  Verdichtung  des  ganzen  Knochens,  welcher  da- 
durch abnorm  hart  und  voluminös  wird  und  unförmige  Gestalten  annehmen  kann;  dieser 
Prozess  heisst  Eburneation. 

Zu  den  wesentlich  durch  Knochenneubildung  ausgezeichneten  Erkrankungen  ge- 
hört die  seltene,  sogenannte  Leontiasis  ossea,  eine  sich  meist  bei  jugendlichen  Indifidoeo 
einstellende,  hochgradige  Hyperostose  an  den  Knochen  des  Schädels  und  des  Ge- 
sichts, welche  zu  unförmiger  Auftreibung  derselben  führt  und  anderseits  auch  Eineogang 
der  Schädclhöhle,  die  Stirnhöhle  imd  Augenhöhle  nach  sich  ziehen  kann.  Femer  gehör» 
hierher  die  vielleicht  auf  neurotische  EinflÖ8.se  zurückzuführenden  und  mit  Verändemngeo 
(Vergrösserung,  Tumoren)  der  Hypophysis  in  einem,  allerdings  noch  dunklen  Zosammen- 
hang  stehenden  Knochenverdickungen  bei  Akromegalie  (S.  88)  und  endlieh  der  pt^ 
tieHe  und  allgemeine  Riesenwuchs  (S.  89). 

Eine  selten  vorkommende  und  sowohl  mit  starken  regressiven,  wie  mit  Knochen- 
neubildungsprozessen einhergehende  Erkrankung  ist  die  Ostitis  defomians  oder  Ostitis 
flbrosa,  welche  im  höheren  Alter  auftritt  und  meist  mehrere  Knochen  nebeneinander 
ergreift.  Sie  ist  durch  starke  Verdickung  und  tumorartige  Auftreibung  der  befallenen  Knoeheo, 
sowie  das  Auftreten  von  Verkrümmungen  an  solchen  Stellen  des  Knochensystenis  so«- 
gezeichnet,  welche  einer  besonderen  Belastung  ausgesetzt  sind.  Einerseits  6ndet  sieb 
bei  dieser  Form  der  Ostitis  in  reichlichem  Masse  und  in  ähnlicher  Weise  wie  bei  der  Osteo- 
malacie  die  Erscheinung  des  halisterischen  Knochensohwundes,  anderseits  tritt 
aber  bei  ihr  eine  lebhafte  Neubildung  osteoiden  Gewebes  hinxu,  das  jedoch  onr 
mangelhaft  und  in  un  regelmässiger  Weise  verkalkt.  Durch  den  fortwähren- 
den Anbau  und  Abbau  von  Knochensubstanz  wird  die  ganze  innere  Struktur  und 
äussere  Gestalt  der  befallenen  Knochen  hochgradig  verändert.  In  mancher  Beziehung 
zeigt  die  Erkrankung  Analogien  mit  der  Arthritis  deformans  (s.  u.). 


f )  Infektiöse 
Qrsnulome. 


Tuber- 
kulose 


dcH 
Periost», 


f)  Infektiöse  Granulome. 

Die  Tuberkulose  ist  eine  der  häufigsten  Knochenerkrankungen;  sie 
tritt  namentlich  im  Kindesalter  auf  und  bildet  hier  meist  Teilerscheinung 
der  schweren  Formen  von  Skrofulöse  (s.S.  156),  doch  ist  manchmal  auch 
die  Knochenaffektion  der  einzige  oder  primäreHerdim  Organismus.  Die 
Infektion  des  Knochens  mit  Tuberkelbazillen  geschieht  entweder  auf  dem 
Blut  Wege,  indem  von  anderen  tuberkulös  erkrankten  Organen  her  Bazillen 
in  den  Knochen  eingeschwemmt  werden^),  oder  der  Prozess  ist  von  der 
Umgebung  her  auf  den  Knochen  fortgeleitet,  von  den  anliegenden  Weich- 
teilen,  wie  z.  B.  von  der  tuberkulös  erkrankten  Pleura  auf  die  Rippen, 
oder  von  Gelenken  her  nach  Zerstörung  des  Gelenkknorpels  auf  die  knöchernen 
Gelenkenden. 

Greift  die  Tuberkulose  von  aussen  her  auf  den  Knochen,  wie  z.  B. 
von  der  Pleura  auf  die  Rippen  über,  so  ist  das  Periost  der  zuerst  affizierte 
Teil,  es  entsteht  eine  tuberkulöse,  dann  käsige  Periostitis,  welche  eine 
Karies  des  darunter  liegenden  Knochens  zur  Folge  hat  und  nicht  selten  auch 
tiefer,  bis  zum  Mark,  vordringt.     Geht  sie  von  einem  Gelenk  her  auf  den 

1)  Zu  den  hüniatojüren  entstehenden  Formen  von  Knochentuberkulose  gehören  and 
die  ^niiartuherkol,  welche  sich  bei  allgemeiner  Miliartuberkulose,  wie  in  anderen  Organri 
so  auch  im  Knochenmark  vorfinden. 


A.  ErkraDkungcn  der  Koocheii, 


des 
marka. 


Knochen  über,    so  ergreift  sie   zuerst  die  Spongiosa    oder   auch  die  dem  Ge* 
lenke  zunächst  liegenden  Perioatteile.     Auch  die  hämatogene  Tuberkulose 
(b,  o.)    lokalisiert    sich    meistens   in   der   Spongiosa,    namentlich    der    grossen 
Rohrenknochen,   seltener  in  der  Maikhöhle  derselben.     Im  Knochenmark 
beginnt  der  Prozess  mit  der  Entvvickelung  eines  aus  grauroten,  schwatujiiigen 
Massen  bestehenden  G  r  a  n  u  1  ii  t  i  o  n  s  g  e  w  e  b  e  s  (S.  141),  in  welchem  oft  schon 
mi  t  blos,'=  e  m  A  iige  hei  lere  umschriebe  n  e  K  n  ö  t  f*  h  e  n  zu  erk  e  n  n  e  n  sind;    die 
Granulationen  durchsetaen  das  Knochenmark  und  die  Markdiume  zwiscben  den 
Balkchen  der  Spongiosa  und  dringen  in  die  Havers sehen  Kanäle  der  kom- 
pakten Substanz  ein,  wobei  sie  in  der  schon  früher  geschilderten  Wei-'^e  den 
Knochen  durch   lakunäre  Arrosion  (S,  654  und  Fig,  365)  xuni  Bchwund 
bringen;     es     entwickelt     sich    das 
typische  Bild  der  Karies  (S.  663); 
dieTuberkulose     ist     die     häufigste 
Form    des    als   Kariesi    bezeichneten 
Knoehenschwundes  überhaupt.     Da- 
neben   konnnt   es    infolge   der   Um- 
wach sung  der  Knochenhaiken  durch 
Granulationsgewebe     vielfach     auch 
zum  Absterben   mehr   oder   weniger 
ausgedehnter  Knochen  teilchen,  welche 
dann  frei  in  die  schwammigen  Massen 
zu    liegen    kommen;    doch    sind    in 
den  meisten  Fallen  die  t?ich  bilden- 
den Secjuester  nur  klein,  abgerundet, 
stark  kariös  angefressen   und  unter- 
scheiden    sich     hierdurch     meistens 
leicht    von    den    typischen,    flachen 
Sequestern      der     eiterigen      Osteo- 
myelitis. In  manchen  Fällen  kommen 
aber  auch  bei  der  Tuberkulose  aus- 
gedehnte  Knochennekrosen    und    zwar   vielfach    sogar   in    Form    keilförnriger 
Stücke  vor. 

Im  weiteren  Verlaufe  erleidet  die  tuberkul6.se  Granulationsmasse  eine 
mehr  oder  weniger  ausgedehnte  Verkäsung  oder  auch  eine,  wenigstens  partielle ^^jJJ^*^'!*'^ 
Umbildung  in  fibröses  Gewebe.  Je  nachdem  die  eine  oder  andere  dieser  ^^^w«"»«- 
Vemndeningen  eintritt,  gestaltet  sicli  aui*h  der  weitere  Verlauf  des  Prozesses 
verschieden.  Manchmal  entwickeln  sich  t^ehr  reichliche,  schwammige  Granula- 
tionen, welche  eine  vollntändige  Resorption  des  von  ihnen  durchsetjüten 
Knochenteilea  zur  Folge  haben,  und  dann  spricht  man  von  einer  fungosen 
Form  der  Knochentuberkulose  (vergl.  auch  Tuberkulose  der  Gelenke).  In 
Fällen  ausgedehnter  Verkäsung  bleiben  oft  grössere  Knochen  Stückchen  als 
nekrotische  Partikel  bestehen.  Das  ganxe  bildet  einen  derben,  gelblichen, 
käsigen  Herd,  welcher  im  Inneren  der  Knochensubstanz  gelegen  ist;    zu  der 


Tuberkuldae  Earieü  eioea  Wirbelkörpcrs. 


Augguag 
iü  V«r- 


672  Kap.  YII.     ErkrankongeD  des  Bewegnngsapparates. 


häuten  (letzteres  besonders  in  der  Nase)  her  entstanden  sein.  Bei  der 
Periostitisgummosa  entstehen  umschriebene  Knoten  oder  mehr  flache  und 
wenig  scharf  begrenzte  Verdickungen  am  Periost  von  eigentümlich  weicher, 
bisweilen  fast  schleimiger,  in  anderen  Fällen  elastischer,  gummiartiger  bis 
derber,  käsiger  Konsistenz  imd  beruhen  auf  Bildung  eines  syphilitiscbeu 
Granulationsgewebes  (S.  160),  welches  im  weiteren  Verlauf  seine  gewöhn- 
lichen Umwandlungen  durchmacht:  Verkäsung  und  fettige  D^eneration  mit 
mehr  oder  minder  vollkommener  Resorption  der  Zerfallsmassen  oder  fibröse 
Umwandlung  mit  Bildung  eines  derben  schwieligen  Narbengewebes.  Manch- 
mal kommt  es  zur  Vereiterung  der  gummösen  Massen. 

^^JjJ**][^  Am  häufigsten  stellt  sich  die  Periostitis  gummosa  am  Schädel  ein.   Sie 

findet  sich  aber  auch  an  anderen  Knochen  und  zwar  mit  Vorliebe  an  den 
oberflächlich  gelegenen,  der  Clavicula,  der  Tibia,  dem  knöchernen  Gerüst 
d  e  r  N  a  s  e  etc.  An  diese  gummöse  Periostitis  kann  sich  eine  oberflächliche  oder 
selbst  tiefergreifende  Zerstörung  der  unterliegenden  Knochensubstanz  an- 
schliessen.  Es  kommt  zur  oberflächlichen  Usur  und  Karies  (S.  663)  der- 
selben ;  indem  die  Granulationswucherungen  mit  den  Grefässen  in  die  Knochen- 
rinde eindringen  und  dieselbe  zerstören,  bewirken  sie  ein  eigentümlich  sieb- 
artig durchlöchertes,  wie  wurmstichiges  Aussehen  derselben  und  schliesslich 
Bildung  grösserer  oberflächlicher  Defekte. 

t^SlrioBt-  ^"  ^^®^  Umgebung  der  gummösen  Wucherung   zeigt   das  Periost  regel- 

wuchenmg  „lässig  Starke  O s teop hy ten b i Idung  oder  diffuse  Periostose,  sodass 
Umgebung,  ^jg  eingesunkenen  Partien ,  welche  oft  die  Gestalt  einer  sternförmigen  De- 
pression der  Oberfläche  zeigen,  von  einem  dicken,  unregelmässigen  Knochen- 
wall umgeben  werden.  Die  angrenzende  Spongiosa,  insbesondere  die  Diplo^ 
der  platten  Schädelknochen,  zeigt  dabei  oft  eine  Sklerose;  durch  eine 
solche  kann  auch  eine  Heilung  der  kariös  zerstörten  Partien  eintreten 
Ist  schliesslich  die  Granulationsmasse  resorbiert,  resp.  soweit  sie  nicht  zer- 
fallen war,  zu  einer  fibrösen,  derben  Narbe  umgewandelt,  so  li^  das 
Periost  sehr  fest  dem  Knochendefekt  auf;  auch  die  Haut  ist  an  solchen  Stellen 
eingesunken  und  fest  mit  der  Knochen narbe  verbunden. 

gedehnte  ^^    schweren  Fällen    kommt   es    durch   das  Eindringen    der  gummösen 

steiwuag.  Wucherung  in  die  Tiefe  zu  ausgedehnten  Ernährungsstörungen 
am  Knochen,  so  dass  grössere  Stücke  desselben  aus  ihrerVer- 
bindunggelöstund  sequestriert  werden,  ein  Prozess,  welcher  nament- 
lich an  den  Knochen  des  Schädeldaches  öfters  beobachtet  wird.  Durch  Über- 
greifen des  Prozesses  auf  die  Dura  kann  sich  eine  gummöse  Pachy- 
m  e  II  i  n  g  i  t  i  s    und  Meningitis   zu    der  Knochenerkrankung   hinzugesellen. 

^o°t°*^'^  Die  seltener  vorkommende  gummöse  Osteomyelitis  tritt  ebenfalls  in  Fonn  um- 

myeliti«.  s(!hriebeüer  Knoten  oder  —  letzteres  in  der  SiK)ngiosa  —  in  Form  mehr  diffuser  Infiltrate 
auf;  auch  hier  kiinncn  die  erkrankten  Partien  absterben  und  seqaestiert  werden;  in  der 
Umgebung  entsteht  teils  ossifizierende  Periostitis,  teils  OBtcosklerosc  Der  Dnreb- 
bruch  gummöser  Knoehenprozesse  durch  die  Haut  mit  Bildung  von  syphilitischen  Geschwöreo 
kommt  sowohl  bei  der  gummösen  l'eriostitis  wie  Osteomyelitis  vor. 


A»  ErkraiklcviogisD  der  KnOGfaea. 


673 


Bei    der  hereditären    Syphilis    besteht   eine   sehr   häufige   und   dift-  ^fj^'^^J!*"^"* 
^nostisch   wichtige   Veränderung   in    einer  Affektion  der  Ossifikation sgrenzen 
der  Epiphysen  der  Röhrenknoehen  und  der   Rippen^   die   BOgenannte  Osteo-    io**(f'*^ti 
chondritis  syphilittea,  welche  ein  sicheres  Erkennungsmerkmal  der  kongeni-  aypi«ii»tifa, 
talen  Syphilis  meist  auch  in  solchen  FäUen  darateüt,  wo  anderweitisje  luetische 
Prozesse  vemiis&t  werden.    Bei  den  geringsten  Graden  dieses  zeigt  eich  die 
Verkalkungszone   des  Knorpels  (vergl.  8,  646  und  Fig.  352  Ar    sowie 
Fig,  rl51)  in  unregelmassiger  Weise  verbreitert  und  zwar  in  der  Art,  dass 
sie  einerseits  in  Form  von  zackigen  Voreprüngen  in  die  Knorpel wucherungs- 
zone    hineinragt,    andererseits   auch    nicht   seilen   durch   unverkalkte   Stellen 
unlerbrocben  wird;  auch  die  Mar  krau  mbildung  »ehliesst  nicht,  wie  normal, 


"TTX^ 


Fig.  3*i6. 
Osteochondritis  »yphiliticii  {S^). 


i  Zooe  dt'^r  Knorjif'lwiichpriJng,  h  Zone  mit  unrc^«^ltnäB$iger  VerktilkBiig  (dlo  Tcrkalkton  Teile  dnnkler) 
c  weite  MATkrlLume  (m)  tnit  arhmicilen  Knochehboilkcn  (Jl>  diT  DinphyBd.     (VgL  Flg.  351,  p^g.  64ti). 


mit  einer  scharfen,  geraden  Linie  gegen  die  Verkalkungsprozesae  hin  ab,  sondern 
dringt  unregelmiissig  in  dieselbe  hinein;  dabei  ist  die  Einlagerung 
von  Kalksalzen  in  den  Knorpel  verzögert  Die  Knochen bälkehen  der 
anstossenden  Teile  der  Diaphyse  ?ind  auffallend  schmal  und  gering  ent- 
wickelt; die  Verkalkongszone  des  Knorpels  hat  eine  weissliche  bis  weissröt- 
üche  Farbe  und  eine  eigentümlich  mürbe  aber  spröde  Konsistenz,  In  höheren 
Graden,  dem  sogenannten  zweiten  Stadium  der  Veränderung,  ist  die  Zone 
der  Kalkeinlagerung  noch  stärker,  bis  zu  mehreren  Millimetern,  ver- 
breitert und  noch  un regelmässiger.  Ihre  in  die Knorpelwueherungszone  vor- 
springenden Zacken  sind  vielfach  durch  Querbalken  verkalkter  Massen  mit- 
einander verbunden  (Fig.  366),  so  clas.^  Teile  der  Knorpelzone  insel formig  von 
ihnen  eingeschlossen  werden,  während  anderseits  auch  Inseln  verkalkten  Knorpels 

Sohmaas,  Pattaoloi^che  Anatomie.   Sp«£Joller  Teil.   8.  Aufl.  43 
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Knochen  —  oft   unter   reichlicher   Entwickelung   endostaler   und   periostaler, 
reaktiver  Ossifikation   der  Umgebung  —  von   einem   selbst  wieder  Knochen- 
substanz oder  Osteoid  bildenden  Tumor  zerstört. 
^■^\*,°*  Auch   bei   sekundären  Geschwülsten   des  Knochens,   als  welche  be- 

reMTption  ^ 

^»eu-  gonders   Sarkome  und  Carcinome  auftreten,    finden   sich   nebeneinander  die 

bildong  bei  ' 

* T^  gleichen  Prozesse  der  Knochen resorption  und  Knochen neubildung  und 
des  2war  sowohl  dann,  wenn  der  Tumor  von  der  Umgebung  her  auf  die  Knochen 
übergegriffen  hatte,  wie  auch,  wenn  er  in  Form  von  Metastasen  in  ihm  auf- 
getreten war.  So  sehen  wir  z.  B.  da,  wo  sich  ein  krebsiger  Tumor  im  Knochen 
etabliert  hat,  im  Bereich  desselben  einerseits  eine  Karies  —  carcinomatöse 
Karies,  anderseits  aber  auch  in  dem  Innern  des  Krebses  sich  vielfach 
neue  Knochenbalken  bilden:  osteoplastische  Carcinose. 

Einzelne 

gesehwfiiste  Die  einzelnen  Formen  der  Knochengesehwülste. 

Fibrome.  Flbrooie  gehen  meist  vom  Periost  aus,  sind  aber  im  allgemeinen  selten; 

bloss  die  sogenannten  fibrösen  Nasenrachenpoljpen,  welche  ihren 
Ausgang  vom  Periost  der  Basis  cranii  nehmen  und  vielfiach  Über- 
gänge zu  Sarkomen  aufweisen,  sind  verhältnismässig  häufig  (s.  auch 
8.  384). 

Osteome.  Die  Ostcome  unterscheidet  man  in  Exostosen,  welche  vom  Periost, 

und  Enostosen,  welche  vom  Mark  ausgehen.  Von  ersteren,  welche  viel- 
fach Übergange    zu  den    bei  entzündlichen  Prozessen   vorkommenden   Osteo- 

Exostosis  phyten  aufweisen,  unterscheidet  man  weiter   die   Exostosis  flbrosa,   wdche 

flbrosa  und  r   J  ^  ' 

cartiiaginea. direkt  durch  Knochcnbildung  aus  dem  Bindegewebe  des  Periosts  hervor- 
geht, und  die  Exostosis  cartilaginea,  bei  welcher  eine  Knorpel  Wucherung 
sich  zu  Knochensubstanz  umbildet.  Die  vom  Periost  ausgehenden  Exostosen, 
die  oft  eine  erhebliche  Grösse  erreichen  können,  sind  von  verschiedener  Form: 
rund,  keilförmig,  kammförmig  bis  spitzig  oder  nadeiförmig  und  in  vielen 
Fällen  multipel  vorhanden.  Ihrer  feineren  Zusammensetzung  nach  können 
sie  aus  spongiösem  oder  kompaktem  Knochen  aufgebaut  sein ;  sie  finden  sich 
auch  im  Verlauf  chronisch  entzündlicher  Vorgänge,  sowie  nach  traumatischen 
Einflüssen  und  kommen  namentlich  am  Schädel,  sowie  auch  an  den  Extre- 
mitätenknochen vor.  Endlich  gibt  es  auch  noch  Osteome,  welche  sicii  unab- 
hängig vom  Periost  im  Bindegewebe  entwickeln ;   man   bezeichnet   solche  at 

^<^^8^sw»;Parostosen.  Enostosen  sind  seltener  und  treten  am  häuHgsten  in  der  Diploe 
der  Schädelknochen  und  an  den  Kiefern  auf. 

Chondrome,  Chondrome  finden  sich  besonders  an  den  Knochen  der  Extremitäten, 

in  erster  Linie  denen  der  Hand  und  des  Fusses  und  können  einen  erbeb- 
lichen Umfang  erreichen;  sie  gehen  von  der  Oberfläche  der  Knochen 
(Exostosis  cartilaginea)  oder  vom  Knochenmark  aus;  bäofig  sind 
sie  multipel.  Wahrscheinlich  nehmen  sie  ihren  Ursprung  von  kongeni- 
tal oder  im  Laufe  der  späteren  Entwickelung  durch  rhachi- 
tische  Prozesse  abgesprengten  Knorpelkeimen;  vergL  8.  177; 
Chordom.  über  das  Chordom  siehe  8.  178. 


In    seltenen    Fällen    geben    vom  Periofit  oder  vom  Mark  <]er  Knochen 
Clilaronie  aus;  vergl.  S.  198.  chiorome. 

Myxome  und  Lipome  sind  seltener  und  gehen»   wie  die  Fibrome,  eben-   ^'Jp^™t' 
falk  meiste  OS  vom  Periost  aus. 

Zu  den  Sarkom  eil  des    Knochens    gehört   eine  grosse  Reihe  sehr  ver-   s«"*^<>»*' 
schiedeuer  Tumoren. 


I 

r 


Fig.  3Ö7. 

Myelom  {S^} 

wsm  »ebr  gleiolutilMigca  Zetleu  <ff)  nitd  lahlreitrheii  Blutrlnmco  (If)  besteh«  nd.    <  Blutiiigmeitt. 

(Nadi  Hcrshoimt^r,  ZeiUckr.  1  klin.  Med.  Bd.  54.; 


Ver- 


Die  um&chriehenen  Sarkome  des  Knochens  gehen  teilst  vom  Periost,  BcHiedene 
teils  ebenfalls  vom  K  n o f  h e n  mark  aus;  es  sind  kleinzellige  oder  gross- ^°^iJ|^°® 
zeit  ige  Rundzellensarkome  (sehr  häufig),  Fibrosarkome  u.  a. 

Eine  eigene  Geschwulst  des  Knochenmarks  stellt  das  Myelom  dar,  Mr«J<>"i- 
le  dem  Sarkom  nahestehende  aber  seharf  umrissene  Tamorart.  Diese  Ge- 
iwulst  bringt  den  Knochen  oft  in  ganzer  Ausdehnung  zum  Schwund,  so 
dass  leicht  Spontan  frakturen  (wie  auch  bei  Sarkomen)  entstehen,  ist 
oft  sehr  diffus  und  ausgedehnt  im  Skelett  verteilt,  wuchert  aber  selten  weit 
über  die  Grenze  des  Knochens  hinaus  und  macht  in  der  Regel  keine  Meta- 
stiisen.     Der  Tumor  besieht  aus  Knochen  mark  elementen   meist  in  sehr  regel- 
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Amyloid-  Amvloiddeg^eneration    betrifft   sowohl   die    Zellen    und    ibre   Kapseln,    wie  die 

ration.      Orundsubstanz  des  Knorpels  und  wandelt  denselben  in  eine  homogene   bis   schollige  Masse 
um ;  sie  kommt  namentlich  im  höheren  Alter  vor. 


Ablagerong 

von  Kalk, 

Uratttn, 

PigBieiit. 


Ochronoso. 


Metaplasien 


Kariöse 
Prozesse. 


Von  anderen  Ablagerungen  sind  namentlich  solche  von  Kalk,  Uraten  und  von 
Pigment  im  Knorpel  zu  erwähnen.  Die  Verkalkung  findet  sich  ab  senile  Erscheinung 
namentlich  bei  der  Erweichung  und  Auffaserung  des  Knorpels  und  tritt  besonders  an  den 
Bändern  desselben  hervor.  Über  die  Ablagerung  von  Uraten  siehe  Arthritis  urica  (S.  684). 
Die  Ablagerung  eines  schwarzen  bis  braunen  Farbstoffes  oder  Durehtränkung  mit  einem 
solchen,  welche  neben  dem  Knorpel  auch  die  Sehnenansätze  und  die  Gelenkkapsel  betreffen 
kann,  bezeichnet  man  als  Ochronose ;  dieselbe  ist  eine  sehr  selten  vorkommende  Affektion 
(Genaueres  s.  S.  72). 

Wie  in  den  Geweben  der  Bindesubstanzgruppe  überhaupt,  so  kommen  auch  aa 
Knorpel  mehrfach  Metaplasien  vor  (s.  S.  85).  Es  finden  sich  von  solchen:  Umwand- 
lung des  Knorpelgewebes  in  Schleimgcwebe,  in  fibrilläres  Bindegewebe  und 
in  Knochengewebe  (s.  S.  85).  Ferner  kommen  Umbildung  der  einen  Knorpelart  in 
eine  andere,  z.B.  Übergänge  von  hyalinem  Knorpel  in  Faserknorpel  vor. 

Karies  des  Knorpels,  Usar  und  Nekrose  desselben  treten  unter  Abnliehen  Ver- 
hältnissen wie  die  gleichnamigen  Prozesse  am  Knochen  auf  und  zeigen  auch  histologisch 
ein  ähnliches  Verhalten.  Nekrotische  Teile  können  als  Knorpel-Sequester  ab- 
gestossen  werden. 


b)  Zirku- 
lationastö- 
ransen  und 

Ent- 
zfindungen. 

Hyperimie. 
Blutungen. 


EntzQnd- 
liche  Pro- 
zesse. 

Arthritis, 

Synovitis, 

Synovitis 
pannosa. 


b)  Zirkulationsstörungen  und  Entzündungen. 

Von  Zirkulationsstörungen  kommen  kongestive  Hyperämie 
und  seröse  Exsudationen  (Hydarthros,  s.  u.)  in  der  Gelenkhöhle  vor. 
Kleine  Blutungen  entstehen  bei  Entzündungen,  hämorrhagischen 
Diathesen  etc.,  grössere  Blutungen  in  die  Grelenkhöhle  (Hamarthros)  sind 
meist  Folge  von  Verletzungen.  Seltener  stellen  sich  bei  Entzündungen 
der  Gelenke  stiu*ke  Blutungen  in  die  Gelenkhöhle  ein.  Bei  einfachen  trau- 
matischen Blutungen  erfolgt  die  Resorption  des  Blutes  —  das  in  der 
Regel  zum  grossen  Teil  flüssig  bleibt  —  meistens  ziemlich  rasch,  doch 
bleiben  längere  Zeit  Pigmentierungen  der  Synovialis  zurück.  Bei 
starken  Blutungen  erfolgt  auch  ein  erheblicher  Erguss  seröser  Flüssigkeit 
in  die  Gelenkhöhle  nach.  Soweit  das  Blut  geronnen  ist,  zerfallen  die  einzelnen 
Koagula  zum  Teil  zu  einem  Detritus  und  werden  dann  resorbiert,  zum 
anderen  Teil  werden  sie  von  jungem  Bindegewebe  durchwachsen  und  nach 
Art  thrombotischer  Massen  organisiert;  doch  kommt  es  im  Anschluss  an 
Blutungen  relativ  selten  zu  Verwachsungen  der  Gelenkflachen. 

Exsudative  entzündliche  Prozesse  betreffen  in  erster  Linie  die  Syno- 
vialis, von  welcher  auch,  weil  ja  der  Knorpel  gefasert  ist,  das  Exsudat  ge- 
liefert wird,  so  dass  die  Arthritis  im  wesentlichen  eine  Synovitis  darstellt 
Am  Knorpel  findet  sich  dabei  liäufig  eine  SynOYitis  pannosa.  Diese  besteht 
darin,  dass  die  wuchernde  Synovialmembran  über  den  Knorpel  hinwächst  und 
diesen  mit  einer  gefässli altigen  Bindegewebslage  in  jLhn^ch^  Weise  überzieht, 
wie  von  der  Konjuuktiva  aus  der  Pannus  der  Cornea  zustande  koQimt.  Ausser- 
dem bietet  der  Knorpel  (und  der  Knochen)  oft  regressive  Veränderungen  dar. 
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Nach  der  Art  des  Exsudats  unterscheidet  man  seröse  und  sero- 
fihrinöse,  sowie  eiterige  oder  eiterig-f ibrinöse,  respektive  eiterig- 
seröse  Entzündungen. 

Der  seröse  Erguss  in  ein  Gelenk,  Hydarthros  acutus,  ist  eine  seröse  ji^^^'JJig 
Synovitis,    bei   welcher  die   Gelenkhöhle   mehr  oder    weniger   von   einem  ^^^J^^. 
klaren   Transsudat    erfüllt    ist,    welches    jedoch    dünner  ist,    als  die  normale  gy^^j^) 
Grelenkflüssigkeit.     Dabei   ist  die  Synovialis   gerötet  und  geschwellt,   stärker 
serös  durchfeuchtet,   das   ganze  Gelenk   mehr  oder  weniger  durch  die   starke 
Füllung  aufgetrieben.     Die  Heilung  erfolgt   durch  Resorption  des  Exsudats; 
auch  kann  der  Prozess  in  einen  chronischen  Hydarthros  übergehen. 

Ist  dem  Exsudat  einer  akuten  Arthritis  reichlich  Fibrin  beigemischt^  ^^^nöae" 
so  liegt  eine  sero-fibriuöse  Arthritis  vor;  selten  finden  sich  rein  fibri-  Arthritu. 
nöse  Formen.  Infolge  der  schweren  Resorbierbarkeit  der  fibrinösen  Aus- 
scheidungen kommt  es  bei  solchen  Formen  öfter  zu  bindegewebiger 
Organisation  der  Exsudatmassen  mit  Verwachsung  der  Gelenkenden 
—  Arthritis  adhaesiva  (s.  u.)  mit  Ankylose  des  Gelenkes.  Die  binde- 
gewebigen Verwachsungen  können  nachträglich  verknöchern. 

Die  Arthritis  purulenta  ist  entweder  eine  oberflächliche  Eiterung  ^^^§3 
der  Synovialis  —  ein  eiteriger  Katarrh  derselben  (S.  109)  —  oder  eine 
tiefer  greifende  eiterige  Entzündung  des  Gelenkes,  welche  mit  Gewebs- 
zerstörung  einhergeht  In  beiden  Fällen  zeigt  sich  die  Synovialis  entzünd- 
lich geschwellt  und  gerötet,  mit  Eitermassen  durchsetzt  und  belegt.  Werden 
alle  Teile  des  Grelenkes  ergriffen  und  eiterig  durchsetzt  —  was  gerade  bei 
dieser  Art  der  Entzündung  leicht  statt  hat  —  so  spricht  man  von  Panar- 
thritis.  Am  Knorpel  findet  man  dabei  fettige  Degeneration,  Chondro- 
malacie  (s.  o.),  Karies  und  Nekrose  statt;  auch  die  knöchernen  Gelenk- 
enden können  ergriffen  werden  und  durch  Karies  oder  Nekrose  zu  gründe 
gehen.  Durchbricht  die  Eiterung  die  Gelenkkapsel,  so  ruft  sie  periartiku- 
läre  Abscesse  oder  phlegmonöse  Infiltrationen  in  der  Um- 
gebung hervor.  Bei  leichteren  Fällen  eiteriger  Arthritis  kann  eine  voll- 
ständige restitutio  ad  integrum  stattfinden ;  in  schweren  Fällen  —  bei  welchen 
durch  Eiterresorption  auch  ein  tödlicher  Ausgang  vorkommt  —  bildet  sich 
ein  Granulationsgewebe,  das  sich  narbig  umwandelt  und  zur  A n k y - 
Ipse  des  Gelenkes  führen  kann  (Arthritis  adhaesiva  s.  u.). 

Die  akuten  Entzündungen  der  Gelenke  entstehen  auf  traumatischem  dtr^^k^n 
Wege  oder  vom  Blute  her  oder  öndlich  durch  Übergreifen  von  der  Um-  Arthritis. 
gebung,  am  häufigsten  vom  Knochen  her.  An  Traumen  können  sich  seröse 
und  eiterige  Entzündungen  auschliessen;  im  letzteren  Falle  hat  eine  Infektion  mit 
Mikroorganismen  von  einer  Wunde  oder  vom  Blute  her  stattgefunden.  Auf 
häm^togenem  Wege  entstehen  ebenfalls  seröse  (sero-f ibrinöse)  oder  eiterige 
Artbritiden;  hieher  gehören  die  bei  allgemeinen  Infektionskrank- 
heiten (akuten  Exanthemen,  Tjrphus,  Gonorrhöe,  Syphilis,  Puerperalfieber 
wie  aeptischen  Erkrankungen   überhaupt)  metastatisch  auftretenden   Formen. 
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Ob  die  im  Anschluss  an  Gonorrhöe  auftretende  Arthritis  in  den  meisten  Fällen  durch 
Gonokokken  oder  durcli  das  sekundäres  Eindringen  der  gewöhnlichen  Eitererreger  bedingt 
wird,  ist  noch  fraglich. 

^?^y*'*J"-  Meist    eine    seröse,    selten    eine    eiterige    Arthritis    liegt    dem  akuten 

Gelenkrheumatismus,  der  Polyarthritis  acuta,  zu  gründe,  einer  in- 
fektiösen Allgemeinerkrankung,  mit  unbekanntem  Erreger,  welche  mehrere 
Gelenke  und  zwar  meistens  sprungweise  hintereinander  befällt  und  oft  mit 
verruköser  Endokarditis  kompliziert  ist 

Chronische  ;£i„e  chronischo  seröse  oder  sero-flbrinöse  Arthritis  entwickelt  sich 

seröse  mid 

"^"ö^e'^*'  selbständig  oder  im  Anschluss  an  eine  akute  Arthrits  (chronischer  Hydarthros). 

Arthritis.  £9  ^yj^d  ein  dünnflüsftiges  oder  dickeres,  mehr  kolloides  Sekret  in  die  Ge- 
lenkhöhle abgeschieden,  wodurch  das  Gelenk  nicht  selten  gedehnt  und  erweitert 
wird.  In  der  Synovialis  stellen  sich  Wucherung  der  Zotten,  pannöse 
Wucherung  über  den  Knorpel  und  fibröse  Verdickung  ein.  Häufig 
werden  gewucherte  Zotten  oder  Fibrinausscheidungen  als  freie  Gelenkkörper 
in  die  Gelenkhöhle  abgestossen.  Am  Knorpel  zeigen  sich  dabei  regresive 
Metamorphosen,  fettige  Degeneration,  Auffaserung,  neben  Wuche- 
rungserscheinungen; durch  die  Wucherung  in  der  Synovialis  können 
Verwachsungen  der  Gelenkflächen  und  Verödung  des  Gelenkes 
zustande  kommen. 

^efteri'e*'^  Clironische   eiterige  Arthritis   entsteht  manchmal   im  Anschluss  an 

Arthritis,  akute  Gelenkeiternngen   und  kann   mit  bindegewebiger  Wucherung  und  An- 

kylosenbildung  heilen. 
Ponnen  Neben  den  genannten,  mitExudation   einhergehenden  Entzündungen 

chronischer  der  Gelenke   werden   unter  dem  Namen  chronische   Arthritis   noch  eine 

Arthritis. 

Anzahl  von  Gelenkaff ektionen  zusammengefasst,  bei  denen  die 
Exsudationsprozesse  fehlen  oder  gering  sind  und  einerseits  regres- 
sive Erscheinungen  an  den  Gelenkenden,  andererseits  entzünd- 
lich-produktive Veränderungen  an  denselben,  namentlich  an  der 
Synovialis,  die  Hauptrolle  spielen.  Am  Knorpel  kommt  es  teils  zur 
Auffaserung,  teils  zur  Erweichung  mit  vollständigem  Zerfall  desselben, 
sodass  die  knöchernen  Gelenkenden  blossliegen.  Andererseits  zeigt  derselbe 
auch  knotige  Wucherungen  und  Verdickungen,  welche  wieder  zer- 
fallen können,  in  anderen  Fällen  aber  nachträglich  verknöchern.  Die  durch 
Knorpel-Erweichung  und -Zerfall  freiliegenden  Knochenenden  werden  zum 
Teil  durch  die  Bewegungen  des  Gelenkes  abgeschliffen  und  der  Knochen 
usuriert;  auch  in  der  Tiefe,  unter  dem  noch  erhaltenen  Knorpel,  geht  die 
Knochensubstanz  vielfach  in  grösserer  Ausdehnung  durch  entzündliche 
Osteoporose  zugrunde.  Neben  dem  Knochenschwund  findet  oft  auch  ane 
lebhafte  Knochen  Wucherung  statt  und  zwar  besonders  an  den  Rändern 
der  Gelenkenden,  wo  sich  reichliche  Exostosen  und  Osteophyten  bilden 
(Fig.  368).  Die  Synovialis  des  erkrankten  Gliedes  gerät  ebenfalls  in  entr 
zündliche  Wuclierung  und  bildet  mehr  oder  weniger  reichliehe,  aus  Gitnu- 
lation^gewebe  bestehende,  zottigeAus  wüchse,  in  denen  sich  Fettgewebe  oder 
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Knorpel ge webe  bilden  und  selbst  eine  Verknöcbemng  einstellen  kann ;  demrlige 
Wnc'henmgren,  oft  auch  vom  marfjiiialen  Peno^t  und  Penchondriuin  ausgehencl, 
treten  namentlich  um  Rande  der  Gelenkflachen  auf.  Auf  diese  Wei^e  kommt 
es  durdi  den  Zerfall  der  knorpeligen  mid  knöchernen  Gelenkenden  einerseiLs, 
die  Bild ung  der  Ekchondrosen  und  Exostosen  andererseits,  zu  starken  Verun- 
staltungen der  Gelenke,  die  sogar  zu  Spontan lusation  derselben 
führen  können.  An  Stelle  der  durch  Usur  verloren  gegangenen  Gelenkenden 
können  sieb  durch  gegenseitiges  Ab- 
schleifen der  jungen  Knochenmassen  eine 
Art  neuer  Gelenk  köpfe  bilden. 

Die  mit  den  genannten  Prozessen 
ein  hergehen  den  chronischen  Gelenk- 
affektionen  haben  je  nach  dem  Vor- 
wiegen des  emen  oder  anderen  Vorgangs 
verschiedene  Namen  erhalten;  doch 
geben  die  einzelnen  der  gewöhnlich  von- 
einander unter^hiedenen  Formen  viel- 
fach ineinander  über. 

1.  Man  bezeichnet  als  Arthritis 
deformans  die  wesentlich  mit  starken 
Zerfall-  und  Wueherungserschei- 
nungen  an  den  Gelenkenden^ 
sowie  Wucherungen  an  d c r  B y n - 
ovialis  ein  hergehen  den  Formen,  welche 
oft  sehr  ,starke  Verunstaltungen 
der  Gelenke  zur  Folge  haben.  Es 
kommt  hierbei  zuerst  zu  Knorpel- 
degeneration,  dann  infolge  der 
Reizung  bei  mechanischerEin- 
Wirkung  an  den  G  e  1  e  n  k  e  n  d  e  n 
zu  lebhafter  subch ondraler  Wu- 
cherung des  Gewebes,  an  den  nicht 
be  nützten  Gelenkpartien  zu 
Atrophie,       Oft     geht     Knochen- 

atropbte  mit  der  Cwelenkveranderung  Hand  in  Hand.  Diese  Arthritis  findet 
rieh  am  häufigsten  am  Kniegelenk  und  Hüftgelenk,  dann  au  den  Finger- 
gelenken. Tritt  die  Affektioii  an  den  Syntirthroaen  der  Wirbelsaule  auf,  so 
bewirkt  sie  einerseits  durch  Knochen  seh  wund  kyphotische  Verbiegungen  der 
Wirbeisaide,  wahrend  andererseits  zwischen  den  einzelnen  Wirbeln  Ankylosen 
entstehen  können  (ankylosierende  Spondylitis). 

2.  Andere    Formen    ebronischer  Arthrititis   sind  dadurch    ausgezeichnet, -^^^^^^^^'^ 
dass    sie    fast   keine   Wucberungserscbeinungen    am    Knochen    und    Knorpel,      ■****• 
ftODdern  nur  regressive  Ve  r  an  de  runge  n  der  Gelenkenden  mit  fort- 
ichreitender  Zerstörung  derselben  aufweisen.     Solche    bezeichnet   man   als 


Fig.  3GS. 
AFthritiJi  defonnaos  (am  Femur,) 
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3.   Arthritis 
Jidluesiv«. 


inge 


CUroiiiaclio 
l'hüUmAti- 

Bche 
Arthritis. 


Ätiologie 


1 


Arthritis  ulcerosa  sicea;  sie  finden  sich  ebenfallr^  vorzugdwelge  im  hob 
Alter  Lirul  am  Imutigsten  ara  Hüftgelenk  (Mal um  coxae  senile),  d 
am  Ellen bogengeleiik,  dem  Scbuher!:^elenk  und  d«r  Wirbelsäule. 

3.  Ab  Arthritis  adhucsiva  bezdclmet  man  verschiedenartige  Äffet 
tionen,  welche  ihren  Ausgang  in  Verwachsung  der  Gelenkenden  und 
Ankylo!*erihihiung  nehmen;  zum  Teil  stellen  derartige  Formen  Ausgänge 
anderer,  akuter  oder  cbroniseher  Gelen kaffektioneut  namentlich  auch  eiterig 
und  tuberkulöser  Entzündungen  derselben  dar,  zom  Teil  aber  entsteb 
aie  auch  selbständig  und  beginnen  dann  vielfach  nach  Art  einer  A r  t  h r 
pannosa  (s.  S.  680}  indem  aus  der  Synovialis  hervorgegangenes  Gmni 
lalionsgewebe  über  den  Gelenkknorpel  hin  wuchert,  denselben  durchsetzt 
schliesslich  substituiert.  Eine  adhäsive  Athritis  ist  auch  die  ana- 
tomische Grundlage  eines  gro.sson  Teiles  aller  Fälle  von  sogenannter  cliro» 
Mischer  rheuuiatischer  Arlhritis  (^,Arthritis  pauperum**  im  Gegeosati 
zur  Gicht),  welche  monartikulär  oder,  häufigen  an  mehreren  Gelenken 
zugleich,  namentlich  im  mittleren  und  jugendlichen  Lcbensalteft 
vorkommt.  Die  Folge  der  Artliritis  adhaesiva  in  allen  ihren  Fonnen  \Bi 
eine  Aufhebung  oder  Behinderung  der  Beweglichkeit  de«  Gelenkei, 
eine  fibröse  Ankylose  desselben  ;  auch  durch  S  c  h  r  u  m  p  f  u  n  g  d  e  r  G 
lenkkapsel  kann  es  zu  starker  Bt^hinderung  in  der  Beweglichkeit 
Gelenkes  kommen. 

Die  Ätiologie  der  ohne  Exudation  verlaufenden  chronischen  Gelenk 
'",*'jj^"ji''  entzündungeu  ist  zum  grössten  Teil  unbekannt  und    jedenfalls    keine   ein- 
Eüiidttn^oi»,  h  e  i  1 1  i  c  h  e.     Zum  Teil   spielen  A 1 1  e  r  s  v  e  r  ä  n  d  e  r  u  n  g  e  n  ei oc  wesentliche 
Rollo  bei  ihrer  Entstehung  („Mnlum  senile"),  zum  Teil  schliessen  eich  dif 
Erkrankungen  an  traumatische  und  rheum  atische  Schädlich  keitei 
an.     Andere  Fälle   vön    chronischer  Athritis   endlich    hangen    mit  Erkrank 
klingen   des  Nervensystems  zusammen   und    herulien   zum  Teil  direkt 
auf    t  r  0  p  h  o  n  e  u  r o  t  i  ö  c  h  e  n    Störungen    (siehe   Seite  54) »    zum   andt^n 
Teile   auch    auf  Herabsetzung  oder  Aufhebung  der  SensibiliülJ 
wodurch  äussere  mechanische  Einwirkungen  auf  ein  Gelenk  un beaeht« 
bleiben    und    in    intensivere  Veränderungen    iliren  Ausgang  nehmen-     Solei»! 
iineuropathiJäche"    Formen    der   Arthritis   kommen    sowohl    im  Verlauf  dd 
Tabes   dorsalis  (Arthropathie    tab^tif|ue)  wie  auch  bei  Syringo*; 
myelio  vor.    Andere  Formen  chronischer  Arthritis,  nameistlich  die  zur  Bildung  1 
von  Adhäsionen  führenden  gehen,  wie  erwähnt,  vielfach  aus  akuten  ex*u-| 
dativen  Entzündungen  hervor. 

Die  Arthritis  urica  (fjjiclit)  ist  die  Folge  einer  harn  sauren  Di«- 
theae  (vergh  S.  £J2ö)  und  beginnt  in  akuter  Weise  mit  eeröarr. 
K  X  s  u  d  a  t  i  o  n  in  die  G  e  l  e  n  k  h  u  h  1  e ,  nimmt  aber  ilann  einen  c  h  r  oa  i  • 
sehen,  häufig  rezidivierenden  Verlauf  an.  Der  akute  Giehtaufall  gelill 
mit  starker  Schwellung  und  Rötung  des  Gelenkes  und  entzündlichem  Öd#fB| 
der  umgebenden  Weichteile  einher,  womit  eine  Ablagerung  harnsaarerJ 
Salze  in    den  Knorpel,    die  Gelenkkapsel,    die    GelenkbänderJ 


Gtebt 
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und  dieUmgebung  des  Gelenkes  verbunden  ist.  Mit  den  wiederholten 
Rezidiven  entstehen  chronische  Veränderungen  an  den  ergriffenen  Gelenken, 
welche  sich  anatomisch  an  die  beschriebenen  Formen  chronischer  Arthritis 
anschliessen.  Es  kommt  zu  Auffaserung  am  Knorpel,  Verdickung 
der  Synovialis  und  Bildung  mannigfacher  Deformationen  an 
den  Gelenkenden.  Durch  Abscheidung  von  Uraten  bilden  sich  sogenannte 
Tophi,  bis  erbsengrosse,  rundliche,  kreideähnlich  aussehende,  vorzugsweise 
aus  mandelförmigen  Kristallen  von  harnsaurem  Natron  und  wenig 
Fibrin  bestehende  Knoten,  welche  sich  nicht  bloss  in  die  Gelenke  und  ihre 
Umgebung,  sondern  selbst  in  die  äussere  Haut  abscheiden  können  und 
auch  im  Unterhautbindegewebe,  z.  B.  der  Ohrmuscheln  beobachtet  werden. 
Ähnliche  Ablagerungen  finden  sich  auch  in  den  Gelenkknorpeln.  Der  Knorpel 
wird  mfolge  der  Uratablagerung  nekrotisch.  An  den  Gelenkenden  kommt 
es  manchmal  zur  Bildung  von  Er  weich  ungs  her  den,  welche  selbst  nach 
aussen  durchbrechen  hönnen  und  Fistelgänge  oder  Geschwüre  zur  Folge 
haben,  aus  welchen  sich  erweichte,  mit  hamsauren  Salzen  vermischte  Massen 
entleeren,  ein  Vorgang,  der  öfters  auch  mit  heftiger  Eiterung  verbunden  ist. 
Die  Gicht  befällt,  anfangs  wenigstens,  meistens  bloss  ein  Gelenk  und 
zwar  in  der  Regel  das  Metatarso-phalangealgelenk  der  einen  grossen 
Zehe  (Podagra),  auch  die  Finger  und  Handgelenke  (Chiragra), 
seltener  andere  Gelenke.  Sie  ist  die  Folge  einer  harnsauren  Diathese,  be- 
sonders bei  überreichlicher  Ernährung.     Oft  ist  sie  wohl  auch  erblich. 

c)  Infektiöse  Granulome.  cHnfokUöse 

'  Granulome. 

Miliar-Tuberkulose    der   Synovialis   kommt    als   Teilerscheinung 
allgemeiner  Miliartuberkulose  vor. 

Von  grösserer  Bedeutung  ist  die  tuberkulöse  Entzündung  der  Grelenke,  ^'>'^*i« 
die  Athritis  tuberculosa  (Gelenkfungus),  welche  eine  der  häufigsten 
Erkrankungen  der  Gelenke  darstellt.  Dieselbe  kann  als  primäre  Synovitis 
tuberculosa  am  Gelenk  selbst  beginnen  oder  vom  knöchernen  Gelenk- 
ende aus  auf  das  Gelenk  übergreifen  und  sekundär  die  Synovialis 
infizieren.  In  beiden  Fällen  entwickeln  sich  in  der  Synovialis  zunächst  grau- 
rote, schwammige  Massen,  welche  den  Charakter  des  tuberkulösen  Granulations- 
gewebes (8. 141)  tragen  und  sich  auf  Kosten  der  normalen  S3n[iovialis  entwickeln. 
In  denselben  finden  sich,  oft  schon  makroskopisch  sichtbar,  umschriebene,  zuerst 
grau  durchscheinende,  später  zum  Teil  verkäsende  Knötchen  oder  auch  grössere, 
mehr  diffuse  käsige  Einsprengungen,  oder  es  weist  wenigstens  die  mikro- 
skopische Untersuchung  die  Anwesenheit  umschriebener  Knötchen,  wenn  auch 
manchmal  nur  in  sehr  spärlicher  Menge,  ihn  ihnen  nach.  Auch  hier  zeigt 
das  tuberkulöse  Granulationsgewebe  in  den  einen  Fällen  die  Tendenz  zu 
rascher,  ausgebreiteter  Verkäsung,  in  anderen  aber  Neigung  zu  einer  fibrösen 
Umwandlung,  an  welcher  auch  die  in  die  Masse  eingelagerten  Knötchen  mehr 
oder  weniger  teilnehmen.     Soweit  der  Knorpel  nicht  schon  vom  Knochen  her 
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infiziert  und  tuberkulös  erkrankt  ist,  greift  von  der  Synovialis  her  die  Wucherung 
der  schwammigen  Massen  auf  denselben  über,  ebenso  wie  schliesslich  auch  ha 
primärer  Synovialis  die  Gelenkenden  und  die  Gelenkkapsel  mit  ihren  Bändern 
von  jenen  Massen  durchsetzt  und  zerstört  werden.  Die  Substanz  des  Knorpels 
erleidet  dabei  teils  eine  Auffaserung  und  Erweichung,  teils  wird  dieselbe  durch 
die  eindringenden  Granulationsmassen  förmlich  durchlöchert  und  rarefiziert; 
so  kommt  es  zur  Bildung  grösserer  und  kleinerer  Defekte,  zu  Karies  des 
Knorpels.  Endlich  werden  auch  einzelne,  von  tuberkulösen  Granulationen 
umwachsene  Stücke  desselben  losgetrennt  und  als  nekrotische  Partikel  ab- 
gestossen.  Namentlich  in  Fällen,  wo  die  Tuberkulose  von  den  knöchernen 
Gelenkenden  her  auf  den  Knorpel  übergreift»  kann  der  ganze  Knorpel- 
überzug des  Gelenkes  in  toto  oder  in  einzelnen  Stücken  abgehoben  werden. 
In  anderen  Fällen  —  bei  der  primären  Tuberkulose  der  Synovialis  —  kann 
die  Knorpelveränderung  auch  dadurch  eingeleitet  werden,  dass  die  wuchernde 
Synovialis  zunächst  über  die  Knorpeloberfläche  hin  wächst  (Synovitis 
pannosa)  und  dann  die  Granulationen  in  den  Knorpel  ein- 
dringen. 

d^'^^'^FoV-  '^^  nach  dem  Verhalten  der  bei  ihr  auftretenden  Wucherungs-  und  Exsu- 

gT  ^^    dationserscheinungen  unterscheidet  man  verschiedeneFormen  der  Gelenk- 

tuberkuio8e.  |;Qi3erkulose,    welche    naturgemäss    nicht    scharf    voneinander    trennbar    sind. 
Bilden  sich  von  der  Synovialis   her  sehr  reichliche    schwammige  Massen   mit 
geringer  Neigung  zu  Verkäsung  und  Zerfall,    so  bezeichnet  man  die  Erkran- 
kung als  eine  fungöse  Form.    Namentlich  hier  kommen  öfters  auch  freie 
Gelenkkörper   (Corpora   oryzoidea)   zur  Ausbildung    (s.    u.),    welche 
teils  auf  Umwandlung  ausgeschiedenen  Fibrins  beruhen,  teils  aus  abgastossenen 
Teilen  der  gewucherten  Synovialis  entstellen.    Treten  in  lezterer  schon  makro- 
skopisch kleine,  graue  Knötclien  in    grösserer  Menge  hervor,    so  spricht  man 
von  Synovitis  granulosa;  dabei  ist  die  Verdickung  und  Wucherung 
der  Synovia  oft  eine  wenig  bedeutende.    Als  ulzeröse  Formen  fast  man 
jene  zusammen,  bei  welclien  eine  grössere  Neigung  zu  diffuser  Verkäsung 
und  rasclier  Einschmelzung  der  schwammigen  Massen  besteht.    Sie  führen 
oft    in    kurzer  Zeit    zu    ausgedelinten  Zerstörungen    an    der  Synovialis,    dem 
Knorpel    und    den    knöchernen  Gelenkenden    und    in  der  Folge    zu  starken 
Deformationen  des  Gelenkes  („Arthrocace").    Die  Gelenkhöhle  findet  man 
soweit   sie  niclit   von    scliwammigen    Granulationen    durchsetzt    wird,    bei  <ier 
tuberkulösen  Arthritis  in  der  Regel  von  einer  flüssigen  Masse  erfüllt,  deren  An- 
sammlung teils  auf  einer  Erweichung  und  Einschmelzung  der  Granulationen, 
teils  auf  Exsudationsorscheinungen  beruht.     Namentlich  bei  der  ulzerösen 
Form  der  tuberkulösen  Gelenkentzündung  entsteht  nicht  selten  eine  intensive 
e i  te r i ge  E X s u d  a  t i  o n  in  die  Gelenkhöhle.   In  dem  Eiter  schwimmen  nekrotische 
Knochen-    und    Knorpelpartikel,    die    im  Verlauf    der   Zerstörung    von   den 
Gelenkenden    abgefallen    waren.      In    anderen  Fällen    sind  die   tuberkulösen 
Wucherungen  der  Synovialis  nur  von  einer  serösen  oder  sero-f  ibrinösen 
Ex.sudation  in  die  Gelenkhöhle  begleitet 
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Im  Gegensatz  zu  den  letzterwähnten  Erscheinungen  bezeichnet  man 
Formen,  welche  bei  starken  Zerstörungserscheinungen  ohne  erhebliche  Exsudat- 
bildung im  Gelenke  ablaufen,  als  Ca ri es  sicca. 

In  der  Umgebung  tuberkulös  erkrankter  Gelenke  entwickelt  sich  stets  eine  ^Jj^^Jp 
starke  Schwellung  und  derbe  Infiltration  der  Haut  und  der  umgebenden  äSi^^a'^Jt 
Weich  teile  mit  eigentümlich  glatter  und  glänzender,  speckiger  Beschaffenheit 
der  ersteren,  Erscheinungen,  welche  man  als  Tumor  albus  zusammenfasst     "^fSio^J 
Derselbe  beruht  teils  auf  entzündlichem  Odem,  teils  auf  entzündlichen 
Wucherungen  in  den  umgebenden  Teilen,  zum  Teil  auch  auf  einem  direkten 
Herauswachsen  tuberkulöser  Granulationen  aus  dem  Gelenk  in  die 
Weichteile,  so  dass  die  ersteren  schliesslich  auch  die  Haut  perforieren  und  an  der 
Oberfläche  erscheinen  können.    Unter  solchen  Verhältnissen  kann  femer  nach 
Perforation  der  Grelenkkapsel  und  Einschmelzung   der   schwammigen  Massen 
in  den  Weich  teilen  eine  Bildung  von  Fistelgängen  stattfinden,  aus  denen 
sich  käsig-eiteriger  Inhalt  entleert.     Nicht  selten  kommt  es  zur  Entwicklung 
von  Kougestionsabscessen  (s.  8.  110). 

Soweit  der  Knochen  der  tuberkulös  erkrankten  Grelenkenden  nicht  kariös  „n^gen^deB 
zerstört  wird,  weist  seine  Sukstanz  oft  eine  Sklerose  und  ossifizierende  gef^genön 
Periostitis  mit  Bildung  reichlicher  Osteophyten  auf.     Anderseits  zeigt  die  Knochens, 
kompakte   Knochensubstanz    auch    bei   den    primär   synovialen    Formen    der 
Gelenktuberkulose  oft  in  grosser  Ausdehnung  eine  entzündliche  Osteoporose. 

Der  Verlauf  der  Gelenktuberkulose  ist  im  allgemeinen  ein  chronischer ^^J,ienk-** 
und  wechselt  oft  zwischen  Stillstand  der  Erkrankung  und  wiederholten  Rezi-*"^®'^^^***'®* 
diven.  Auch  eine  völlige  Ausheilung  des  Prozesses  kann  nach  Entleerung 
des  eiterigen  Inhalts  und  Entfernung  der  erkrankten  Teile  unter  fibröser 
Umwandlung  der  Granulationsmassen  stattfinden;  doch  bleibt  fast  immer  eine 
schwere  Funktionshemmung  des  Gelenkes  zurück,  welche  auf  die  statt- 
gefundenen Zerstörungen  der  Gelenkenden,  Schrumpfungen  der  Gelenkkapsel 
und  ihrer  Bänder,  die  Bildung  von  Adhäsionen  zwischen  den  Gelenkflächen 
mit  folgender  Verödung  de§  Gelenks,  zum  Teil  auch  auf  Atrophien  und 
Kontrakturen  der  Muskeln  der  betreffenden  Extremitäten  zurückzuführen 
sind,  Erscheinungen,  welche  alle  zu  einer  mehr  oder  minder  vollkommenen 
Fixation  des  Gelenkes  führen.  Auch  spontane  Luxationen  und  Sub- 
luxationen kommen  infolge  der  Zerstörung  der  Gelenkteile  vor.  Über- 
dies bleiben  vielfach  käsige  Herde  mit  noch  lebenden  Tuberkel baziUen  zurück 
und  können  früher  oder  später  einen  neuen  Ausbruch  der  Erkrankung 
und  neue  Gefahren  veranlassen. 

In  bezug  auf  die  Ätiologie  und  das  Vorkommen  der  tuberkulösen 
Arthritis  gilt  das  oben  über  Eaiochentuberkulose  Gesagte  (S.  668  ff.).  Was 
die  Lokalisation  der  tuberkulösen  Arthritis  betrifft,  so  sind  das  Hüftgelenk 
und  Kniegelenk,  ferner  die  Hand-  und  Fussgelenke  bevorzugt. 

Im  Verlaufe  der  Syphilis  treten  —  und  zwar  in  den  Frühstadien  der-    ^yp^'^*»- 
selben  —  öfter  seröse  und  sero-fibringse  Entzündungen  der  Gelenke  aul 
Bei  den  Spätformen  finden    sich    auch    gummöse  Bildungen.     Entstandene 
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Usuren  werden  durch  Bindegewebe  ausgefttlU^    welches    sich  durch 
Knoq>el  hindurch  bis  in  den  Knochen  erstreckt  und   die    unregelmäneU 
zackige  Gestalt  syphilitischer  Narben  überhaupt  steigt 
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il)  yesehwiilste;  freie  Gelenkkorper;  Gan^liei 
Tumoren  i!;ind  in  den  Galenken  selten.    Am  häufigsten  findet  aich 
Lipoina  arhoreseens  der  Synovial  haut,  welches  aus  baumförmig  venweij 

Fettge web  szotte  n  best**h t 

Sogenannte  freie  Gelenkkorper  (Gelenkmäuse)  liegen  entwederr  gam 
frei  im  Gelenk  oder  flottieren,  an  einem  Stiele  befestigt,  in  seiner  Hol 
Ihre  Entstehung  ist  ebenso  wie  ihre  Zusammensetzung  verschieden; 
Teil  derselben  besteht  aus  Fibrin,  das  im  Verlauf  entzündlicher  Prozesse 
ausgeschieden  worden  ist;  sie  bilden  rundliche,  reiskorn-ahnliche  oder  platte, 
meist  in  grosser  Zahl  vorhandene  Korper  und  heissen  auch  Corpora  ory- 
zoidoa.  Analere,  bis  mandelgi'osse  Gelen kmäuse  entstehen  durch  Wuche- 
rungen der  Synovialzotten  und  können  durch  Ahreisscn  ihres  Stiele« 
vollkommen  frei  werden*  Ähnliche  Gelenkkörper  bilden  eich  bei  chronischen 
EntÄÜrulungeiL  Eine  dritte  Gruppe  derselben  entstehtauf  mechanisch« 
(oder  dessezierend  eitrige)  Weise  und  besteht  aus  abgesprengten  Knoc 
oder  K  n  o  r  p  e  1 8 1  ü  c  k  e  n  ;  eine  vierte  wird  von  Fremdkörpern  gel 
welche  in  die  Gelenkhöhle  gelangt  sind. 

Die  sogenannten  Ganglien  oder  „Überbeme**  sind  hernidaa  Aui» 
s  t ü  1  p u  n  ge  n  d e  r  Sy  n  o  v  i  a  1  i  e ,  die  sich  gegen  die  Gelen kböhle 
und  prall  mit  sich  eindickender  Synovia  gefüllt  sind. 
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e)  Kontrakturen:  Ankylosen;  VerletzunigeB* 
Un t-er  Kon t riikt u r  versteht  m an  eine  Beschränkung  der  Bewe ^-^ 
lichkeit  eines  Gelenkes,  welche  durch  Veränderungen  innerhalb  de;«- 
seiben  oder  derdasGelenk  umgebenden  und  seine  Bewegungen  au^ 
lösenden  W  e  i  c  h  t  e  i  1  e  ^  der  Munkeln,  Sehnen,  Kerven  hervorgerufen  werden 
kann.  Man  unterscheidet  dem  nach  arthrogene,  narbige,  myogenfft 
tendogene  mid  neurogene  Kontrakturen* 

Arthrogene  Konb-akturen  sind  meistens  auf  chronische  E n  t ai ü  o - 
düngen  des  Gelen kes  nii t  S  c  h  r  u  m  p  f  u  n  g  s  v  o  r g  a  n  g  e  n  in  der  Synovial 
oder  der  äusseren  Gelenkkapsel  zurückzuführen.  Narbenkon  trakiur^tt 
entstehen  durch  narbige  Schrumpfung  der  das  Gelenk  bedeckenden  Haut  und 
des  Unterhautbindegewebes;  man  findet  sie  z.  B.  nach  intensiven  Verbrenn uagen* 
Myogene  und  tendogene  Kon traktui-en  werden  durch  narbige  Verkünni^ 
von  Muskeln  oder  Sehnen  nach  Verletzungen  oder  Entzündungen  ddradbes 
hervorgebracht.  Die  Ursache  neurogener  Kontrakturen  sind  L  fi  h  m  n ngen 
von  Muskeln,  respektive  Musitelgruppen,  welche  oft  zentraler  Naiur 
sind.  Bei  Lähmung  einzelner  Muskelgruppen  entsteht  ein«  Kon- 
traktur ihrer  Antagonisten,  z.  B,  ein  Pes  calcaneus  durch  Lfthmung  ^ 
Wadenmuskulatur, 
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Ist  ein  an  sich  frei  bewegliches  Gelenk  durch  ausserhalb  desselben 
gelegene  Ursachen  z.  B.  infolge  von  Lähmungen  dauernd  in  einer  bestimmten 
Stellung  fixiert,  so  passen  sich  die  Gelenkflächen  allmählich  der  angenom- 
menen Stellung  an,  so  dass  sie  nach  und  nach  wirklich  an  Exkursions- 
fähigkeit verlieren.  Besonders  ist  das  an  nachgiebigen,  noch  wachsenden 
Knochen  der  Fall;  hiedurch  erhalten  die  Gelenke  oft  ganz  abnorm  ge- 
bildete Gelenkflächen  und  hochgradige  Dif formitäten.  Die 
Verunstaltungen  des  Fusses  bei  Pes  varus,  Pes  varo-equinus  u.  a,  geben  hiefür 
bekannte  Beispiele  (s.  S.  694). 

Unter  Ankylose  versteht  man  die  Auf  hebung  der  Beweglichkeit  eines  Ankylose. 
Gelenkes,  wobei  die  Ursache  der  Gelenksteif igkeit  im  Gelenke  selbst  liegt. 
Ankylose  kann  entstehen  durch  Verwachsung  der  Gelenkflächen,  welche 
wiederum  bindegewebig,  knorpelig  oder  knöchern  sein  kann ;  man  unterscheidet 
demnach  eine  Anklyosis  fibrosa,  A.  cartilaginea  und  A.  ossea. 
Letztere  geht  durch  Verknöcherung  des  die  Vereinigung  herstellenden  Binde- 
gewebes, respektive  Knorpels  aus  den  beiden  ersten  Formen  hervor.  Ausser- 
dem entsteht  eine  Gelenksteifigkeit  auch  durch  Knorpel-  und  Knochen- 
wucherungen, sowie  durch  Schrumpfungsvorgänge,  Kontrak- 
turen (s.  0.),  welche  die  unregelmässig  gewordenen  Gelenkflächen  in  einer 
bestimmten  Lage  fixieren.  Diese  Form  der  Ankylose  ist  häufig  ein  Effekt 
der  Arthritis  deformans  (s.  S.  683). 

Von  Terletzungen  der  Gelenke  sind  Kontusionen,  Distorsionen  1^^^^**''^^ 
und  Luxationen  zu  nennen,  bezüglich  derer  jedoch  auf  die  chirurgischen 
Lehrbücher  verwiesen  werden  muss.  Hier  soll  nur  erwähnt  werden,  dass 
man  unter  Distorsion  eine  momentane  gewaltsame  Dehnung  des 
Gelenkes,  meist  mit  Zerreissung  an  Kapsel  und  Gelenkbändern,  unter 
Luxation  eine  dauernde  Verschiebung,  unter  Subluxation  eine 
dauernde  unvollständige  Verschiebung  der  Gelenkenden  versteht. 
Die  Ursachen  der  Luxationen  sind  traumatische,  entzündliche  („Spontan- 
luxation'^)  oder  kongenitale. 

Verletzungen  des  Knorpels  heilen  in  der  Regel  durch  binde- 
gewebige Narben.  Abgesprengte  Knorpelstücke  heilen  nicht  wieder  an, 
sondern  werden  zu  freien  Gelenkkörpem  (s.  S.  688). 


C^  Erkrankungen  der  Sehnen  und  Schleimbeutel.  S:icueim- 

beutol. 

Eine  Entzündung  der  Sehnenscheiden,  Tendosynovitis,  kann  eine  Akute Ent- 

*.!_•-  ^'i.'"  j  «x*  •  T>*  'ü-i.'»  zftndungen 

fibrinöse,  sero-fibrinose  oder  eiterige  sem.  Bei  rein  fibrinöser  der  Sehnen. 
Exsudation  (Tendovaginitis  sicca)  entsteht  das  charakteristische 
Krepitieren,  wenn  man  Bewegungen  an  der  betreffenden  Sehne  ausführt. 
Eiterige  Entzündung  der  Sehnen,  Tendosy no vitis  purulenta,  ist 
meistens  sekundär  und  geht  von  infizierten  Wunden,  phlegmonösen  Herden, 
Panaritien  oder  Abscessen  aus.     Sie  kann  ihren  Ausgang  in  Resorption  des 

Seh  maus.  Pathologische  Anatomie.   Spezieller  Teil.  8.  Aufl.  44 
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Exsudats  oder   in  Verwachsungen   der  Sehnen   und  Sehnenscheiden  oder  in 
Auf  faserung  und  Nekrose  der  Sehnen  nehmen. 

^^täa^*  Chronische  Entzündungen  der  Sehnen  führen  zur  Auftreibung  der 

^"^®^^^®'"  Sehnenscheiden  (Hydrops  tendovaginalis,  Hygrom  derselben)  zirkum- 
skripten cystischen  Bildungen  oder  Verwachsungen  der  Sehnen.     Dabei  ent- 

or^zoidea.  stehen  durch  Abschnürung  zottiger  Wucherungen  ähnliche  Corpora  oryzoidea 
wie  in  den  Gelenken  (S.  688).     Am  häufigsten  erkranken  die  Sehnenscheiden 
der  Hohlhand. 
^**JS^der  ^^  ganzen  analoge  Verhältnisse  zeigen   die  Schleimbeutel.     Auch 

^uteT  ^"  ihnen  treten  akute,  sero-f  ibrinöse  oder  eiterige,  oder  chronische 
Entzündungen  (Bursitis)  mit  Wandverdickungen,  zottiger  Wucherung 
an  der  Innenfläche  und  Bildung  von  Eeiskörpern  usw.  auf.  Ebenso  entstehen 
durch  hemiöse  Vorstülpungen  der  Sehnenscheiden,  in  ähnlicher  Weise  wie 
von  den  Gelenken  aus,  sogenannte  Ganglien  (Überbeine).     Vergl.  S.  688. 

dor  Sehnen-  ^®  ^^^  ^^  primär,  meistens  aber  von  Knochen-  oder  Gelenkaffektionen 

scheiden,  her  fortgeleitet,  tritt  eine  Tuberkulose  der  Sehnenscheiden  auf  und  breitet 
sich  entlang  den  Sehnen  oft  über  weite  Strecken  aus;  sie  findet  sich  sowohl 
in  Form  miliarer  Knötchen  wie  auch  mehr  diffuser  verkäsender 
Granulationen.  Bei  der  tuberkulösen  Erkrankung  ist  die  Bildung  von 
Oryzoid-Körperchen  eine  besonders  reichliche  und  häufige. 
Über  Heilungen  von  Sehnenwunden  s.  8.  131. 

Anban«:  Anhang:  Difformitäten  einzelner  Skelettabschnitte. 

Difforiiiit&- 

Äeine/sko-  ^^^   ^^^   funktionellen   Beziehungen,    welche    die   einzelnen    Teile  des 

abschnitte  Bewegungsapparates,   die  Knochen  und  die  Gelenke   mit  ihren  einzelnen  Be- 
standteilen (Knochenenden,  Gelenkknorpel,    Gelenkbänder)  zueinander  habeD, 
und  der  Fähigkeit  der  genannten  Teile,    sich  unter  gegebenen  Verhältnissen 
durch  Änderung  ihrer  äusseren  Form  und  ihrer  feineren  Struktur  zu  gemein- 
samem Zusammenwirken  anzupassen,    ergibt  sich,    dass  dieselben    auch  unter 
seuSfe^Bo-  Pathologischen  Bedingungen  sich    untereinander   beeinflussen  und 
unter"patho-  F^"""  ^^^^^  Strukturervänderungen  aneinander  werden  hervorrufen  können ;  wir 
bIIiTiIL*-"  ^^^^"  schon  erwähnt,  dass  z.  B.  bei  Ankylose  eines  Gelenks  die  Knochenstruktor 
nngen.     g|(.}j  entsprechend  der  neuen  Richtung  der  Belastungslinien  umbaut  (Trans- 
formation der  Knochen,  s.  S.  661).    So  kommt  es,  dass  bestimmte  Ein- 
flüsse,   welche   zunächst   nur    die   Knochen    oder   bloss   die  Gelenke  eines 
Körperteiles  anzugreifen  scheinen,  in  der  Folge  an  der  gesamten  Form  des- 
selben iln  der  un  gen  herbeiführen,  indem  sie  indirekt  auf  alle  Bestand- 
teile desselben    einwirken.     Auch    das  Verhalten  der  Weichteile  ist 
keineswe^is  ohne  Einfluss  auf  die  Ausgestaltung  des  Knochen  Systems,  wie  wir 
z.  B.  am  Schädel  gesehen  haben,  wo  einerseits  eine  rudimentäre  Entwickelong 
(S.  244)  oder  eine  abnorme  Ausdehnung  des  Gehirns  (Hydrocephalus,  S.  629)  von 
Einfluss    auf    die   Ausbildung    des    Schädels    ist,    anderseits    aber   auch  ein 
Zurückbleiben  des  Schädelwachstums   die  normale  Entwickelong  des  Gehirns 
hindert  (S.  648). 
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Ein  Teil  derartiger  Difformitäten  am  Skelett  ist  angeboren,  d.  h. 
schon  während  des  intrauterinen  Lebens  entweder  durch  zu  geringe  Wachstums- 
energie (S.  239)  des  einen  oder  anderen  Teiles  oder  infolge  mechanischer 
Einwirkungen  (Enge  der  Eihäute  oder  des  Uterus,  amniotische  Fäden  etc. 
(S.  243)  zustande  gekommen;  die  hochgradigen  Missbildungen  des  Skeletts 
haben  wir  schon  im  allgemeinen  Teil  erwähnt 

Eine  sehr  wichtige  Rolle  spielen  für  Difformitäten  im  jugendlichen  Alter  ^i^**^^^ 
zur  Geltung  kommende  abnorme  Belastungsverhältnisse  des  Körpers  oder  Momente, 
einzelner  seiner  Teile,  wobei  durch  habituell  veränderte  Körperhaltung  und 
dadurch  bedingte  Verlegung  des  Schwerpunktes  eine  andere  Verteilung 
der  Last  des  Körpergewichts  eintritt  und  durch  Entlastung  der  einen,  erhöhte 
Belastung  anderer  Gelenk-  oder  Kjiochenteile,  eine  Anpassung  derselben  an 
die  neuen  Druckverhältnisse  und  damit  dauernde  Änderungen  ihrer  Struktur 
veranlasst  werden  (vergl.  Transformation  S.  661).  So  kommen  z.  B.  durch 
gewohnheitsmässige  schiefe  Haltung  des  Oberkörpers  seitliche  Ver- 
biegungen  der  Wirbelsäule  zustande,  durch  übermässig  langes  Stehen 
kann  eine  Abplattung  des  Fussgewölbes  und  eine  Ausbiegung  des  Knie- 
gelenkes nach  aussen  (s.  u.)  hervorgerufen  werden.  Allgemein  schwächende 
Momente,  leicht  eintretende  Ermüdung  der  in  Anspruch  genommenen  Muskeln, 
Erschlaffung  der  Gelenkbänder  etc.  wirken  unter  solchen  Verhältnissen  teils 
primär,  teils  als  sekundäre  Hilfsmomente  mit,  so  dass  oft  genug  ein  Circulus 
vitiosus  zustande  kommt,  in  welchem  die  erste  Ursache  schwer  zu  eruieren  ist 
Von  ganz  besonderer  Bedeutung  sind  in  solchen  Fällen  primäre  Erkran- 
kungen des  Knochen  Systems,  welche  einerseits  direkt  Verkrümmungen  der 
belasteten  Knochen  hervorbringen  (z.  B.  der  unteren  Extremitätenknochen  bei 
Rhachitis)  und  damit  abnorme  statische  Verhältnisse  schaffen,  die  ihrerseits  wieder 
andere  Skelettteile  beeinflussen,  anderseits  eine  Verminderung  in  der  Resistenz- 
fähigkeit der  Knochen  zur  Folge  haben  und  so  dieselben  den  eben  erwähnten 
Einflüssen  statischer  Art  leichter  zugänglich  machen.  Auch  im  spateren 
Lebensalter  können  Erkrankungen  des  Knochen  Systems  (Osteomalacie,  senile 
Osteoporose  etc.)  in  der  angegebenen  Weise  abnorme  Krümmungen  von 
Knochen  und  Deformationen  von  Gelenken  nach  sich  ziehen ;  Beispiele  dafür 
sind  besonders  an  der  Wirbelsäule,  dem  Thorax  und  dem  Becken  gegeben; 
auch  an  Extremitätengelenken  auftretende  Ankylosen  und  Kontrakturen  be- 
wirken durch  Feststellung  der  betroffenen  Gelenke  häufig  Änderungen  in  der 
Lage  des  Schwerpunktes  des  Körpers  und  damit  Änderungen  am  übrigen 
Skelett 

Difformitäten  des  einen  Skelettteils  haben  ferner  vielfach  wieder  solche 
anderer,  von  ihm  belasteter  oder  auf  ihm  ruhender  Teile  zur 
Folge;  hieher  gehören  die  sekundären  Verschiebungen  des  Brustkorbs  bei 
Verkrümmungen  der  Wirbelsäule,  die  kompensatorische  zweite  Krümmung, 
welche  sich  an  der  Wirbelsäule  bei  Kyphosen,  Skoliosen  und  Lordosen  der- 
selben einstellt,  um  die  aufrechte  Haltung  des  Körpers  zu  ermöglichen  u.  a. 
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Mitwirken  Auch   die   Muskeln    erfahren    infolge   von    Kjiochen-     und    Gelenk- 

des  ° 

Muskeln,  deformitäten  häufig  entsprechende  Veränderungen  z.  R  Verkürzungen  in- 
folge dauernd  fixierter  Gelenkstellung;  anderseits  können  abnorme  Gelenk- 
stellungen ebenso  wie  durch  andere  Kontrakturen  (S.  688)  so  auch  durch 
dauernde  Verkürzung  von  Muskeln  hervorgerufen  werden;  Lfähmungen  von 
Muskeln  infolge  primär  myopathischer  oder  nervöser  Affektionen  können 
Lage  Veränderungen  und  falsche  Stellung  der  Gelenke  nach  sich  ziehen,  indem 
z.  B.  das  Eigengewicht  des  gelähmten  Körperteiles  eine  andere  Stellung  des- 
selben hervorbringt,  welche  bei  bestehen  bleibender  Lähmung  dann  auch 
dauernd  eingenommen  wird;  ein  Beispiel  dafür  gibt  ein  Teil  der  Fälle  von 
Pes  varo-equinus  (s.  u.). 

Schädel.  Über  Difformitäten  am  Sch&del  siehe  8.  649. 

Thorax.  Von  abnormien  Thoraxformen  seien  hier  erwähnt,  resp.  noch  einmal 

zusammengefasst :  der  paralytische  Thorax  (S.  153),  die  sekundären 
Verschiebungen  des  Brustkorbs  bei  Verkrümmungen  der  Wirbel- 
säule, die  mangelhafte  Entwickelung  von  Thoraxteilen  bei  ange- 
borener, respektive  dauernd  bleibender  Atelektase  grösserer  Lungen- 
partien, das  R^trecissement  infolge  von  Lungenschrumpfung 
(S.  423),  der  fassförmige  Thorax  der  Emphysematiker,  der  rha- 
chitische  Thorax  (8.  653). 

Wirbel-  Wirbelsäule.  I.  Skoliose  ist  eine  seitliche  Verkrüiomung  der  Wirbelsäule. 

1  Sk  li  ^  ^^^  ^^®  letztere  S-förmig  wird.  Am  häufigsten  ist  dieselbe  eine  habituelle,  d.  h.  entsteht 
durch  habituell  stärkeren  Gebrauch  der  einen  Körperseite,  z.  B.  durch  eine  infolge  von 
Ermüdung  der  Muskulatur  gewohnheitsmässig  angenommene  schiefe  Haltung  des  Körpen. 
wobei  indes  disponierende  Momente  verschiedener  Art  mitwirken;  man  moss  also  solche 
Bleichsucht,  schwächende  Krankheiten  überhaupt,  sowie  Erkrankungen  des  SkelettsTstein.^ 
(Osteomalacie,  Rhachitis)  in  Betracht  ziehen.  Die  Skoliose  tritt  Terhältuismässig  häufig 
schon  bei  jungen  Mädchen  auf;  überhaupt  ist  sie  beim  weiblichen  Geschlecht  häufiger  als 
beim  männlichen.  Indem  durch  die  seitliche  Krümmung  der  Wirbelsäule  die  Zwischen- 
wirbelscheiben und  Wirbelkörper  auf  der  einen  Seite  komprimiert  werden  und  hierdurch 
statt  ihrer  normalen  Zylinderform  eine  kegelförmige  Gestalt  annehmen,  wird  die  Wirbel- 
sRule  in  der  krummen  Stellung  fixiert.  In  der  Regel  entsteht  an  dem  oben  oder  unten 
davon  gelegenen  Teil  der  Wirbelsäule  eine  zweite,  und  zwar  nach  der  entgegengesetzten 
Seite  gerichtete,  kompensatorische  Krümmung,  z.  B.  bei  linksseitiger  Skoliose  des  Lenden- 
teiles eine  rechtsseitige  des  Dorsalteiles  der  Wirbelsäule.  Mit  der  seitlichen  Ausbiegang 
findet  stets  auch  eine  Torsion  der   betreffenden  Wirbel   nach  der   gleichen  Seite   hin  sWX. 

KvDho-     ^"  9\\ew  höheren  Graden  von  Skoliose  kommt  neben  derselben  eine  Kyphote,  das  heisst  eine 

Skoliose,     buckeiförmige  Ausbiegung  der  Wirbelsäule  nach   hinten  zustande  —  Kyphoskoliose. 
H.Kyphose.  II.  Kyphose  ist  eine  Ausbiegung  der  Wirbelsäule  nach  hinten,  wobei 

die  Spitzen  der  Donifortsätze  sich  voneinander  entfernen.  Man  unterscheidet :  1.  Wf 
bogenförmige  (flache)  Kyphose,  welche  bei  Osteomalacie,  Rhachitis,  seniler  Osteoporose 
infolge  der  geringeren  Widerstandsfähigkeit  des  Skeletts  zustande  kommt  und  die  ganse 
Wirbelsäule  oder  nur  einen  Teil  derselben  betreffen  kann.  2.  Die  spitzwinkelige 
Kyphose  oder  den  Pottschen  Buckel.  Letztere  Form  kommt  dadurch  zustande,  daa»  ein 
oder  mehrere  Wirbelkörper  vollständig  zerstört  werden  und  unter  dem  Gewicht 
der  auf  ihnen  lastenden  Wirbelsäule  zusammenbrechen,  wodurch  ein  nach  vorne  offener 
Winkel  entsteht;  die  Wirbclbogen  bleiben  meist  frei.  Diese  Form  kommt  durch  Karies 
von  Wirbeln  (S.  627),   Zer^törung  solcher  durch  destruierende  Tumoren    oder  Aneuryanen 
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der  Aorta,  durch  Arthritis  deformans,  endlich  durch  Wirbelfrakturen  zur  Ausbildung.  Im 
Falle  der  Prozeas  ausheilt,  bilden  sich  Ankylosen  der  Wirbelgelenke  und  Synostosen  der 
erkrankten  und  der  benachbarten  Wirbel. 

III.  Lordose  ist  eine  verstärkte  Krümmung  der  Lendenwirbelsäule Ui^Lordose. 
nach  vorne  und  entsteht  kompensatorisch  für  eine  im  Brustteil  entstandene  Kyphose, 
femer  dann,  wenn  die  Beckenneigung  vermehrt  ist,  z.  B.  um  bei  einer  durch  Coxitis  be- 
dingten Fixation  des  Hüftgelenkes  das  Gehen  zu  ermöglichen;  seltener  ist  eine  bedeutende 
Verstärkung  der  physiologischen  Lordose  der  Lenden-  oder  Halswirbelsäule  durch  Knochen- 
erkrankimgen  (Bhachitis,  Osteomalacie,  Karies  etc.)  verursacht. 

Becken.  Die  normale  Beckenform  ist  ein  Produkt  der  ursprünglichen  Anlage  und  Becken, 
weiteren  Entwickelung,  sowie  der  Resistenz  der  Beckenteile  einerseits,  der  von  oben  durch 
Vermittelung  des  Kreuzbeins,  von  seitwärts  durch  die  Femora  auf  das  Becken  wirkenden 
Rumpflast,  sowie  der  Druck-  beziehungsweise  Zugwirkungen  der  wachsenden  inneren  Becken- 
organe und  der  inserierenden  Muskeln  und  Bänder  andererseits.  Pathologische  Becken  formen 
können  dadurch  entstehen,  dass  verschiedene  der  genannten  Faktoren  in  anormaler  Weise 
wirksam  sind. 

In  dieser  Beziehung  sind  in  erster  Linie  Erkrankungen  des  Kuoohensystems  1   Becken- 

zu  nennen,  welche,  wie  die  Rhachitis  und  die  Osteomalacie  eine  verminderte  Resistenz  der    taten  in- 

Beckenknochen  zur  Folge  haben  und  sie  anderen  die  Beckenform  beeinflussenden  Momenten  xSlShener- 

leichter  zugänglich  machen.    Wir  haben  schon  oben  die  bei  der  Osteomalacie  zustande      krank- 

unxen ;  Bht- 
kommende  Form  des  seitlich  zusammengeknickten,  nach  vorne  schnabelförmig  ausgezogenen  chitis.Osteo- 

Beckens  erwähnt  (S.  058);  ähnliche  Formen  kommen  auch  bei  Rhachitis  zustande,  wenn     ™*^<^»® 

die  Kinder  bei  ausgesprochener  Erkrankung  noch  laufen,  wodurch  der  seitliche  Druck  der 

Femora  zur  Wirkung  kommt.     Vgl.  auch  S.  653. 

Verkrümmungen  der  Wirbelsäule  können  ebenfalls  zu  pathologischen  Becken-   2.  Infolge 

von  Ver- 
formen   führen.     Bei  Skoliose  der  Wirbelsäule    wird    das   Kreuzbein    nach    der   anderen     kramm- 

Seite  (um  die  Sagittalachse)  gedreht,  der  Flügel  ist  auf  dieser  Seite  entsprechend  verkürzt.  °^f,^if^ 

Das  Hüftbein   wird   kollateral   der   Lendenkrümmung   auf-   und    einwärts   geschoben.     Die  säule. 

Symphyse  ist  nach  der  anderen  Seite  verschoben,  der  Beckeneingang  und  das  ganze  Becken  iiotisches 

somit    schief   (Kyphoskoliotisches    Becken).     Beim    sogenannten    lumbosakral- ""^^^^Jf.   * 

kjphotischen  Becken  steht  das  Kreuzbein  höher  als  normal  und  ist  stärker  nach  hinten  kyphhoti- 

gekrümmt ;  die  Entfernung  der  Spinae  ischii  ist  vermindert  (trichterförmig  verengtes  Becken).  Becken.) 

Das  spondylolisthetische  Becken  kommt  dadurch  zustande,  dass  infolge  ent-  3.  Infolge 

xündlicher  oder   traumatischer  Einflüsse   eine  Zerstörung   der   unter  dem    5.  Lumbaiwirbel  verschieb- 

gelegenen  Zwitohenwirbelscheibe    stattfindet    und   dann   der  Körper   des   5.  Lend^wirbels  dvfolis^e- 

(nicht  aber  seine  ^gen,  welche  dabei  fixiert  bleiben  und  verlängert  werden)  mitsamt  dem  tisehes 
auf  ihm  ruhenden  Teil  der  Wirbelsäule   über  den  Körper  des    1.  Kreuzbein  wirbeis  herab 
nach  vorne  rutscht,   so   dass  das  Promontorium   vom  Körper  des   untersten  Lendenwirbels 
gebildet  wird.     In  hochgradigen  Fällen   kann   auch  der  2.-4.  Lendenwirbel  das  Promon- 
torium bilden. 

Eine  vierte  Gruppe  pathologischer  Beckenformen  hat  ihre  Ursache  in  Affektionen  4.  Infolge 

des  Hüftgelenkes;  man  fast  sie  als  „kozalgischc  Becken"  zusammen.    Sie  kommen  geienks- 

beiAnkylosedesHüftgelenks  infolge  von  Goxiti«,  Atrophie  der  Hüftbeine  etc.  vor.    Es  *,^o^^ii5t° 

handelt  sich  um  eine  Verschiebung  des  Beckens  in  schiefer  Richtung.    Die  erkrankte  Becken-  scbes 
Seite  ist  klein,  dünn,  die  erkrankte  Hüfte  nach  hinten  gedrängt.    Emen  ähnlichen  Effekt  haben 
Amputationen   der  einen   unteren  Extremität   und   veraltete  Luxationen, 
indem  durch  Inaktivitätsatrophie  die  betreffende  Beckenseite  kleiner  wird. 

Eine  fünfte  Gruppe   entsteht  durch   eine   im   fötalen   oder  jugendlichen  Lebensalter  5.  infolge 

eintretende  Synostose  der  Synchondrosis  sacro-iliaca;  die  betreffende  Kreuzbein-  ^tose^r" 

hälfte  bleibt  im  Wachstum  zurück;   dabei  wird  das  Schambein  nach  der  entgegengesetzten  der  Syn- 
Seite  vetchoben,   das  Becken  somit  im  ganzen  ebenfalls    schief.     So   entsteht   das   s  c  h  r  ä  g  eacro-illaca. 
verengte  Becken.    Ist  die  Affektion  doppelseitig,  so  entsteht  das  quer  verengte  Becken. 
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6.  Zwerg-  Als   weitere  Abnormitäten    sind  zu    nennen   das  Zwerg becken  bei  Nanosomie 

plattes'     (S.  647)   und  das   gleichmfissig  yerjungte  Becken,   beide   mit  allgemein  verkürzten  Durch- 

Beckon.  »»-mcssem;  das  platte  Becken  (rhachitischen  oder  nicht  rhachitiscben  Ursprungs)  mit  Ter- 

Becken,     kürzter  Conjugata  vera;  das  gespaltene  Becken,  welches  auf  Mangel  der  Symphyse 

beruht.     (Näheres  siehe  in  den  Lehrbüchern  der  Geburtshilfe.) 

Extremi-  Extremitäten.    Von  Verfinderungen  des  Kniegelenkes  sind  hier  zu  erwähnen  das 

K  '  ff  1  nk  ^^^^  varum   und   das  Genu   valgum;    bei  ersterem  bildet  das  Gelenk  einen  nach 

Genn  varum  1 Q  n  e  n ,  bei  letzterem  einen  nach  aussen  offenenWinkel.  Ersteres  kommt  zustande  durch 

^"*^''^*^8^"°-rhachi tische  Verkrümmungen  der  Ober-  und  Unterschenkelknochen;  das  Genu  valgam 

kann  ebenfalls  rhachitischc  Veränderungen  zur  Ursache  haben,  insbesondere  im  An- 

schluss  an  einen  rhachitischen  Plattf  uss  (Pes  valgus)  entstehen,  wobei  die  Rotation 

des  Fusses  nach  aussen  das  hauptsftchlich  wirksame  Moment  ist.    Femer  bildet  sich  ein  Gcna 

valgum  überhaupt  dui'ch   vieles  Stehen   im   jugendlichen  Alter   und   tritt  so  als 

Gewerbekrankheit  bei  Bäckern  auf.    Beim  Genu  valgum  hat  der  Condylus  internus, 

respektive   die   mediale  Seite   der   entsprechenden  Gelenkfläche   der   Tibia,    fast   allein  die 

ganze  Last   des  Körpergewichts   zu    tragen,   während   der   äussere  Condylus  entlast^^t  wird; 

letzterer  atrophiert  in  der  Folge. 

Pubs.  (Pes  AlsPesvarus  bezeichnet  man  eine  Verbiegung  des  Fusses  nach  innen  (in  Supi- 

vams,  eqm-  o       o  \  t 

nns,  valgus  nationsstellung),  welche  so  hochgradig  werden  kann,  dass  der  Patient  schliesslich  auf  dem 
lateralen  Rand  des  Fusses  oder  sogar  auf  dem  Fussrücken  geht ;  meist  ist  damit  eine  £  q  u  i  n  a  s  - 
Stellung  (Spitzfuss)  verbunden,  indem  gleichzeitig  eine  dauernde  Plantarflexionsstellong 
vorhanden  ist  (Pes  varo-equinus,  Talipes,  Klumpfuss).  Ein  gewisser  Grad  von  Pn 
varuS'Stellung  ist  während  des  fötalen  Lebens  physiologisch  und  wird  erst  nach  der  Gebart 
allmählich  wieder  ausgeglichen,  kann  aber  auch  durch  Enge  des  Uterus  oder  der  Eihäute 
oder  zu  geringe  Fruchtwassermenge  pathologisch  gesteigert  und  dauernd  gemacht 
werden.  Im  späteren  Leben  entsteht  ein  Pes  varo-equinus  durch  Verkürzung  einer 
unteren  Extremität  (infolge  der  hierdurch  beim  Gehen  fortwährend  nötigen  Streckong 
des  Fusses),  bei  Lähmung  einer  unteren  Extremität  (Poliomyelitis  anterior),  durch 
langesKrankenlager,  indem  dabei  der  Fuss  infolge  seiner  eigenen  Schwere  nach  innen 
und  unten  sinkt,  sowie  durch  Kontrakturen  in  Plantarflexion  (s.  u.).  In  der  Folge 
passen  sich  die  Formen  der  Knochen  und  Gelenke,  die  Gelenkbänder  etc.  der  falschen 
Stellung  bei  jugendlichen  Individuen  an.  Talimanus  ist  eine  dem  Klumpfuss  analoge 
Deformation  der  Hand. 

Der  Pes  valgus  (Platt fuss)  beruht  auf  einer  Abflachung  des  Fussgcwölbes,  welche 
mit  einer  Drehung  des  Fusses  nach  aussen  (Pronationsstellung)  verbunden  ist.  Meist 
ist  die  Afiektion  auch  mit  einer  mehr  oder  weniger  ausgeprägten  Calcaneusstellnng 
(Dorsalflexion),  sowie  mit  Genu  valgum  verbunden.  Der  Pes  valgus  ist  angeboren  oder 
erworben;  im  letzteren  Falle  spielen  rhachitischc  Knochenveränderungen  eine  wichtige 
Rolle,  ferner  kommen  langes  Stehen,  Schlaffheit  der  BAnder  etc.  in  Betracht. 
Oft  treten  auch  schmerzhafte  eutzündlicheVeränderungen  dabei  auf. 


D.  Muskeln.  D.  Erkrankungen  der  Muskeln. 

Anatomie.  ^^^  einzelnen  Muskelfasern,  welche  eine  Länge  bis  zu  5  cm  und  eine  Breite  Ton 

15  —  55  fi  erreichen  können,  haben  bekanntlich  einen  komplizierten  Bau,  von  welchem  hier 
nur  das  allgemeinste  wiederholt  werden  soll.  Sie  bestehen  aus  alternierend  angeordneten, 
verschieden  lichtbrechenden  Scheiben,  welche  die  Querstreifung  der  Faser  bedingen.  Die 
einen  dieser  Scheiben  sind  doppelt  liehtbrechend,  anisotrop  und  heissen  Qu  er  Scheiben; 
die  anderen  sind  isotrop,  d.  h.  einfach  lichtbrechend,  und  in  ihrer  Hitte  wieder  dorch 
einen  sich  deutlich  abhe1>enden,  quer  verlaufenden  Streifen  durchzogen,  welcher  als 
Zwischen  Scheibe   bezeichnet   wird.      Bei   der   Kontraktion   des   Muskels   werden  sene 
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einzelnen  Fasern  dicker  und  kürzer,  und  zwar  scheint  bei  der  Zusammenziehung  die 
anisotrope  Substanz  die  Hauptrolle  zu  spielen,  indem  sie  sich  auf  Kosten  der  isotropen 
verbreitert. 

Jede  einzelne  Muskelfaser  oder  Muskelfibrille  ist  eng  umschlossen  Ton  einer  zarten, 
schlauchartigen  H&lse,  dem  Sarkolemm ;  unter  demselben  liegen  die  Maskelkörperchen, 
in  der  Längsrichtung  gestellte  Kerne,  welchen  an  den  Polen  eine  spärliche  Menge  yon 
kömigem  Protoplasma  angelagert  ist.  Innerhalb  des  Muskels  sind  die  einzelnen  Fasern 
zu  Bundein  angeordnet,  welche  wieder  von  Bindegewebe  umhüllt  werden;  letzteres  bildet 
das  Perimysiam  internain,  in  welchem  sich  mehr  oder  weniger  reichliches  Fettgewebe 
vorfinden  kann.  Vom  Perim^rsium  intemum  gehen  Fortsätze  in  das  Innere  der  Muskel- 
bundel  hinein.  Als  Perimysiuni  externam  bezeichnet 
man  die  Bindegcwebslagen ,  welche  den  ganzen  Muskel  als 
solchen  einhüllen. 

Die  Muskelfibrillen  stellen  nicht  die  letzten  Struktu- 
relemente des  Muskels  dar;  vielmehr  bestehen  sie  selbst  wieder 
aus  feinsten  Fasern,  sogenannten  Primitivfibrillen,  die  ihrer 
seits  aus  einzelnen  Scheiben  zusammengesetzt  sind,  welche  die 
oben  beschriebenen  Lichtbrechungsverhältnisse  bedingen;  die 
Primitivfibrillen  sind  durch  eine  bald  mehr  homogene,  bald 
mehr  kömige  Masse,  das  Sarkoplasma,  voneinander  getrennt. 
Vielfach  zeigen  sich  auch  die  einzelnen  Primitivfibrillen  inner- 
halb der  Fasern  auf  Querschnitten  zu  Bündeln  angeordnet, 
zwischen  welchen  etwas  reichlicheres  Sarkoplasma  vorhanden 
ist;  auf  diese  Weise  entstehen  die  sogenannten  Cohnheim- 
schen  Felder. 

Von  regressiven  Veränderungen  kommt  an 
den  Muskeln  zunächst  wie  an  anderen  Organen  eine 
einfache  Atrophie  vor,  d.  h.  eine  Substanzabnahme, 
welche  sich  in  Verschmälerung  und  Verkürzung 
der  Fasern  äussert,  ohne  dass  deren  Struktur,  d.  h. 

ihre  Querstreifung,  zunächst  verändert  würde;  erst  in  späten  Stadien  des 
Prozesses  geht  dieselbe  verloren.  Betrifft  die  Atrophie  den  Muskel  in  grosser 
Ausdehnung,  so  bekommt  derselbe  eine  blasse  Farbe,  da  gleichzeitig  sein 
Farbstoff,  das  Hämoglobin  verloren  geht;  nicht  selten  zeigen  aber 
atrophische  Muskeln  einen  auffallend  dunkelbraunen  Farbenton,  wie  wir  ihn 
bei  der  sogenannten  braunen  Atrophie  des  Herzens  wiederfinden;  dann  handelt 
es  sich  um  Pigmentatrophie ,  welche  darauf  beruht,  dass  reichliche 
Pigmentkörnchen  (S.  72  und  Tafel  VI,  Fig.  47)  in  die  atrophierenden 
Fasern  eingelagert  sind. 

Bei  der  trüben  Schwellung  finden  sich  die  bekannten,  aus  Eiweiss- 
Substanz  bestehenden  Körnchen  (S.  54),  bei  der  fettigen  Degeneration 
feinste  Fetttröpfchen  in  das  Sarkoplasma  der  Fasern  eingelagert  (S.  56). 
Für  das  blosse  Auge  erhalten  die  Muskeln  im  ganzen  bei  ausgedehnter  trüber 
Schwellung  eine  trüb-blassrote,  bei  starker  Fettdegeneration  eine  trüb-gelb- 
liche Beschaffenheit  und  in  letzterem  Falle  einen  deutlichen  Fettglanz. 

Die  Amyloiddegeneration  nimmt  nur  einen  geringen  Platz  ein; 
dagegen  tritt  die  sogenannte  hyaline  oder  wachsartige  Degeneration  der 
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Fig.  369. 
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Muskelfasern  als  ein  sehr  häufiger  Befund  auf.     Sie   steht   in  vieUacher 
Ziehung  zn  Zerfallserscliein  un gen  an  den  Fasern, 

Bie  Jetzteri^ij  wenden  eiu.jjpleitet  durch  einen  licT  pbysinlopsfbcii  Koatmkttcm 
stehenden  Vorgang,  durch  weh'h*ii  an  der  betrefleodeu  Sri'lle  die  Querstreifno^  der  Ftf^i 
xunäehst  äuuserBtoügund  undeutlich,  ."^chlionalich  voll  kommen  ii  nkeoatlich  wip 
eine  EirsehipinüiDg,  welche  die  Fnsern  auf  grössere  Strecken  hin  und  ttn  verscliiedrnco  Stellen  i 
l^leich,  andererseit*<  aueli  iu  ihrer  ganzen  Dicke  oder  blois  In  einem  Teile  ihre»  Qucnehnitti 
befallen    kimn.     Man  bezeichnet  derartige  Stellen    jils  Ve  rdichni  ng« knoten;  dieidli« 
zeigen  d u reh  de a  Verl us t  de r  C,j u erul rei f un g  ehi r  eigen Lü milch  h  o  ni  o  j: e  ii  •* ,  d ahei  g  1  ft c  z i?  n  d e^l 
glftiige  Bescbafienheit*    Des  weiteren  findet  nmn  an  solchen  Stellen  vielfsch  einen  Zcrlillj 
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Fig,  369  a, 

M  uskcltafiern    in    einfacher 

Atrophie. 


Fi;:.  369  b. 
Nekrose    vun    Jluskcl  fasern    mit 
hyaliner  Schollen  und  körnigem  Zerfall  [^ 
In  der  Fa&pr  links   am  untereo  TeU  < 
i^trtfifiinK  noch  mk&lten,  daa«lbtt  ] 
In  Fibrillen,    Iu  iler  Mitte  der  Fa««r  Zen 
der  Quere  nach. 


der  kontraktilen  Suh^tans  zu  einzelnen  gröaw^ren  oder  kleineren^  klumpigen  Brnehslnek 
welche  sich  in  der  Fo!tj:e  vom  S:irkul<:nj  ni  lumckzieben,  hn  elftes  letstere»  ateUenweiar  eiod 
leeren  Schi  auch  dätrst^illen  knnn.  Die  einzelnen,  durch  den  Zerfall  entstandeoen  i 
Mosten  können  ihrerseita  sich  weiterhin  in  eine  feinkörnige  Masse  umwandeln  oder  ftm 
aarkolytfin,  als  homogene  Körper  liegen  bleiben,  welche  man  nls  Sarkolyten  b<*£eichiiet  uod  St 
nadi  und  nach  an  den  Ejlndem  ab:*cbniel epu  und  res<>rl)iert  werden. 

Die  oh  wachsartige  Degeneration  zusatiiinengefassten  Veränderougen 
der  Muskeln  haben  in  den  einzelnen  Fällen  eine  sehr  verschiedene  Be- 
dt!utung.  Es  treten  nämlich  die  genannten  Venlichtungsknoten  auch  bei  teta- 
nischer  Kontraktion  der  Muskeln  und  selbst  an  ganz  ncirniiüen  MuskeKaäern 
auf,  wenn  dieselben  lebeiisfrisch  in  Fixierungsflussigkeiteu   gebracht  werden. 
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ein  Befiind,  welcher  die  pathologische  Bedeutung  des  ganzen  Vorganges  wohl 
für  viele  Fälle  in  Frage  zu  stellen  scheint.  Andererseits  ist  aber  sicher  anzu- 
nehmen, dass  die  genannte  Veränderung  auch  schon  während  des  Lebens 
vorkommt.  Auch  die  Nekrose  der  Muskelfasern  tritt  vielfach  unter  dem  ^^^«krose. 
histologischen  Bild  der  hyalinen  oder  wachsartigen  Degeneration  auf  (vergl. 
auch  S.  65);  sie  findet  sich  unter  verschiedenen  Verhältnissen,  teils  aus  lokalen 
Ursachen,  wie  bei  Verletzungen,  Erfrierungen  und  Verbrennungen, 
infolge  lokaler  Anämie  (Verschluss  von  Gefässen),  bei  Entzündungen,  Blu- 
tungen, in  der  Umgebung  von  Tumoren,  teils  unter  Einwirkung  von  all- 
gemeinen Infektionskrankheiten.  Bezüglich  letzterer  ist  besonders  die  in 
manchen  Muskeln  (gerade  Bauchmuskeln,  Adduktoren  des  Oberschenkels) 
fast  konstant  auftretende  herdförmige  Nekrose  bei  Typhus  abdominalis  zu 
erwähnen. 

Die    wachsartige    Degeneration    verleiht    dem   Muskel    im    ganzen    ein 
trübes,  mattes,  blasses,  fischf leischähnliches  Aussehen« 

Auch  Terkalkang  wird  hie  und  da  an  Muskelfasern  beobachtet         Verkalkung. 

Auch  ohne  dass  eine  hyaline  Umwandlung   in   den  Muskelfasern  ^uf- ^J®J^J^'^^ 
treten  müsste,  zeigen  dieselben   bei   atrophischen  Vorgängen   vielfach   Spal-  uSd^pait- 
tUDgs-  und  Zerfallserscheinungen  anderer  Art:   Auffaserung  in  der  e^^J^, 
Längsrichtung;  selbst  dichotomische  Spaltung,    oder  Zerklüftung  in  der     ""«en. 
Querrichtung  und  Zerfall  zu  kürzeren  Scheiben,  hierher  gehören  endlich 
die  vakuolenartigen  Hohlräume,   die   sich   unter   verschiedenen  Um- 
ständen, manchmal  auch  bei  Odem  der  Muskelsubstanz  ausbilden. 

Eine  eigentümliche  Form   ist  die   sogenannte    röhrenförmige  Degeneration, '**>8«"»"n*« 

röhren- 
wobei  die  Muskelfaser  auf  einen  Hohizjlinder  reduziert  erscheint,  welcher  selbst  noch  quer-     förmige 

gestreift  oder  homogen  und  yollkommen  strukturlos  und  mit  dicht  gedrängten,  reihenweise  tiwh"' 
angeordneten  Kernen  besetzt  ist,  welche  durch  Wucherung  der  Sarkolemmkerne  entstanden 
sind.  Vielleicht  handelt  es  sich  indessen  bei  dieser  Form  um  eine  bestimmte  Art  von 
Rückbildung,  indem  die  Fasern  wieder  ähnliche  Formen  annehmen,  wie  sie  zur  Zeit 
ihrer  embryonalen  Eutwickelung  aufgewiesen  hatten.  Aushöhlungen  und  Einbuch- 
tungen der  Muskelfasern  finden  sich  auch  sonst  mehrfach  beschrieben;  im  Innern  der 
Hohlräume  liegen  oft  grosse,  yielkemige  Riesen  zellen.  Vielfach  wurden  in  atrophischen 
Muskeln  auch  einzelne  oder  zahlreichere  Muskelfasern  von  besonders  grossem  Dicken - 
durchmesser  gefunden,  sogenannte  hypertrophische  Muskelfasern;  doch  handelt  es  sich 
dabei  wahrscheinlich  nicht  um  eine  wirkliche  Hypertrophie,  sondern  um  Dickenzunahnie 
von  einzelnen  Fasern  durch  starke  Kontraktion. 

Die  sogenannte  longitudinaleAtrophie  besteht  darin,  dass  die  Fasern  an  den  Sogenannte 
Enden  der  Muskeln  eine  Atrophie  erleiden,  also  kürzer  werden,  womit  eine  kompen-  **"f^j"  *" 
satoriscbe  Verläugerung  des  korrespondierenden  fibrösen  Sehnenbündelchcns  einher-  Atrophie. 
geht.     Es  resultiert  daraus  eine  progressive  Verkürzung  der  Fasern. 

Bei    atrophischen    Prozessen   am   Muskel   stellt   sich   sehr  häufig  eine   ^g^j^^' 
Wucherung  der  Muskelkörperchen  ein,  welche  sich  mit  reichlicherem j^.^"^»^^®f"^ 
Protoplasma   umgeben   und    sich  in  langen,   dichten  Reihen  dem  Sarkolemm- ^"^^®™"8- 
schlauch  anlagern  (Fig.  369  c);  oft  bilden  sie  auch  viel  kernige,  grosse  Riesen- 
zellen, Myoblasten,  welche  zum  Teil  der  Neubildung  und  Regene- 
ration von  Muskelfasern  dienen  (s.  8.  120). 
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Kmp.  TIL     Ertrank iingeii  des  Bewegtingsapparfttes« 


vci-and^r-  jjjt;  (Jen  Yerändenin^n    der   Muskelfasern    stehen    vielfach   solche  d» 

nngen  <lcs  ^ 

^^"h'^t  ^"'^  P  e  r  i  m  y  s  i  um    ä  n  t  e  r  n  u  m    im    Zusammenhange.     Manchmal    allerdiogs  €^ 

^^^Miiäkei^^'  scheint  dasselbe  auch  iti  Ziii^tÄnden  starken  Fasersch wundes  völlig  unveräod^^^ 

fttropitien,  ^^^  gerade  solche  Formen    müssen    eine    besonders  stjirke  Verkleinerung  dVH 

>Iuskels  zur  Folge  haben.    In   anderen  Fällen  zeigt  aber  das  interstitieile 

Bindegewebe  des  Muskels   eine  erhebliehe  Zunahme;  relativ  oft  findet 

UiMnnmtose. gj^,|^  dabei    eine  Wucherung  von  Fettgewebe,   eine  richtige  Lipo: 

(S.  90)i  wie  sie  auch  an  anderen  Organen,  besonders  am  HcrÄmu.skel»  bekannt 


Fig.  atiü  c. 
Atrophie   eine«  Muskelj   mit   Hlarker  Ver- 
tu ehrung  der  Muskel  kerne  (^-f^). 
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Fig,  369  d. 

Atrophie  eioe»  Jluskela  mit  Lipomat4iie  (^)> 

lije  HuakeirnBcrn  sUrk  verachniftleri;  du«i«el«B 
rdchliek  üfewiirlierteii  Fctttgew«be;  da  AttM  Fill  *** 
der  Hirtutig  und  Einbettang  de«  Prlparatc«  txirs' 
hiert  wm*do,  «srfrcfa  einen  die  FetixtUen  Mim  lAttf^ 


Diese  Lipomatose,  d.  h.  Wucherung  von  Fettgewebe,  welche  man  nicHi 
mit  der  Fettdegeneration  (s.  o.)  verwechseln  darf,  kann  so  machdg  werien, 
(iass  i^'ie  die  Voluniensabnahme  eines  atroph ierendeu  Muskels  überkompenrieri 
80  dass  al&o  letzterer  trotz  der  Atrophie  seiner  Fasern  dicker  und  gröeeer 
erscheint,  also  das  Bild  einer  richtigen  Pseudoby pertrophie  bietel 
(vergb  S.  85), 

Ein   groseer   Teil   der   an    den   Muskeln   vorkommenden    Atrophiea  ht 
durch  Läsioiien  im  N  e r  v  e n  s? y  s  t  e  ni  hervorgerufen.    Beisteht  eine  zur  Degeoe* 
«ystem  bo-  ^^^^^^^  der  Nervenelemeute  führende  Erkrankung  in  den  Vorderhornxelleo 
rtingt.      jgg  Rückenmarks,   den    vorderen    Wurzeln    oder    einem    peripheren 


Moakel- 

atropkien 

dorch 

IJUionc^n  im 
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Nerven,  kurz  innerhalb  des  peripheren  motorischen  Neurons,  so  kommt  es 
nach  dem  Wallerschen  Gesetz  (S.  688)  distalwärts  von  der  Läsionsstelle  zu 
einer  Degeneration  der  Nerven  bis  in  deren  Endplatten  hinein;  hieran 
schliesst  sich  regelmässig  eine  Atrophie  der  entsprechenden  Muskeln  an 
(S.  597),  wozu  sich  nach  einiger  Zeit  eine  mehr  oder  weniger  starke 
Wucherung  im  Bindegewebe  und  Fettgewebe  des  Perimysiums  gesellt 
Nach  Durchschneidung  und  sonstiger  Durchtrennung  eines  peri- 
pheren Nerven  kann  bekanntlich  eine  Heilung  mit  Wiederherstellung 
der  Verbindung  stattfinden.  In  diesem  Falle  stehen  auch  die  D^enerations- 
vorgänge  an  den  Muskeln  still  und  an  ihre  Stelle  treten  regenerative 
Prozesse,  indem  unter  Wucherung  von  Myoblasten  neue  Wurzelf asem  gebildet 
werden. 

Wird  aber  die  Wiedervereinigung  der  getrennten  Neryenstücke  gehindert, 
haben  sie  dch  z.  B.  allzuweit  voneinander  retrahiert  oder  entwickelt  sich  in  dem  Zwischenraum 
ein  derbes,  undurchdringliches  Narbengewebe,  so  verhält  die  Läsion  des  Muskels  sich  in  der 
gleichen  Weise  wie  in  jenen  Fällen,  wo  eine  Degeneration  der  motorischen  Vorderhorn- 
zellen  stattfand;  die  Regeneration  im  peripheren  Stumpf  bleibt  aus  und  damit  erleiden 
auch  die  Muskeln  eine  mehr  oder  weniger  an^edehnte  dauernde  Atrophie.  In  ähnlicher 
Weise  kommt  es  zur  Atrophie  der  von  den  Hirnnerven  versorgten  Muskeln,  wenn  die 
Hirnnerven  oder  deren  Kerne  in  der  Medulla  oblongata  Sitz  eines  Degenerations- 
proiesses  sind.  Dagegen  fehlt  die  degenerative  Atrophie  im  allgemeinen  bei  Lähmungen, 
welche  ihre  Ursache  im  zentralen  motorischen  Neuron  (s.  S.  597)  haben;  bei 
solchen  stellt  sich  meist  nur  eine  einfache  Inaktivitätsatrophie  ein. 

Dem  oben  Gesagten  zufolge  kommt  eine  Muskelatrophie  vor: 

1.  Bei    Degeneration    peripherer    Nerven   durch   Erkrankungen   derselben  l  Boi  Dege- 
infolge   von   allgemeinen  Infektionskrankheiten,    Polyneuritis,   Vergiftungen  (Blei  etc.)  oder  «eriphwer 
Verletzungen,  überhaupt  Unterbrechungen  derselben.    Findet  in  dem  erkrankten  peripheren     Nerven. 
Nerven  eine  Kegeneration   und  Wiederherstellung  seiner  Fasern   statt,   so   kann   sich   auch 

eine  Regeneration  der  verlorenen  Muskelpartien  einstellen. 

2.  In    Fällen    von    Querläsion    des    Rückenmarkes    oder    Läsion    seiner     2.  Nach 

RQcken- 
Vorderhörner   mit  Degeneration  der  grossen   motorischen  Ganglienzellen   in  denselben;     marks- 

es  tritt  daher  eine  neurotische  Atrophie  der  Muskeln  ein  in  Fällen  von  Myelitis,  Polio-    ^  hörn-) 
myelitis   anterior   acuta    und   chronica,    progressiver   spinaler   Muskel-    läsionen. 
atrophie,   bei   amyotrophischcr   Lateralsklerose,   in   manchen  Fällen  von   so- 
genannter Eompressionsmyelitis,  bei  Verletzungen  des  Ruckenmarks,  Pachy- 

meningitis  tuberculosa  oder  luetica  u.  a.  8.  Nach  Ll- 

sionen  der 

3.  Bei  Läsionen  der  vorderen  Wurzeln.  vorderen 

Wurzeln. 

4.  Bei  der  progressiven  Bulbärparalyse.  4.  Bei  der 

Über  alle  diese  Erkrankungen  wurde  das  Wichtigste  schon  oben  (s.  Kap.  VI,  S.  597  flF.)  s^en  Bul- 
mitgeteUt.  bärpHralyse. 

Gregenüber  den  bisher  angeführten  Formen  bezeichnet  man  als  primär    Primär 
myopathische  Atrophien  jene,  welche  den  Grund  ihres  Entstehens  nicht  in      sehe 
Veränderungen  des  Nervensystems,    sondern    in   den  Muskeln   selbst  haben. 
Es  gehören  hierher  vor  allem  die  Inaktivitätsatrophie,  welche  wir  bereits    ^"Jjjj^^j*' 
mehrfach  zu  erwähnen  Gelegenheit  hatten;  dieselbe  lässt  sich  bezeichnen  als  An-   a^op^^»®- 
passung  des  Muskels  an  geringere  Anforderungen  und  entsteht  bei 
Herabsetzung  der  Beweglichkeit  von  Extremitäten  oder  Extremitätenteilen  durch 


700  Kap.  VII.     Erkrankungen  des  Bewegungtapparates. 

Feststellung  von  Gelenken  bei  Ankylosen,  Knochen-  und  GelenkerkrankuDgen 

verschiedener  Art,   endlich   bei   den    meisten  cerebralen    und  im  Bereich  des 

ersten  motorischen  Neurons  (s.  o.)  gelegenen  Läsionen ;  hierher  gehört  femer  die 

Senile  und  Atrophie,  welche  die  Muskeln  im  höheren  Alter  und  bei  maraa tischen 

marantische  ^     ^ 

Atrophie.   Zuständen   erleiden;    femer  gewisse  progressive  Atrophien,   welche  als 
Dystro-    primäre  Prozesse  an  den  Muskeln  vorkommen  und  als  Dystrophien 

phien.       *  .  . 

Myopathi-  bezeichnet  werden.  Zu  letzteren  gehört  die  myopathische  prog^essiye  Muskel« 
Vessiye    atrophie  (Dystrophia  muscularis  juvenilis).    Dieselbe  b^innt  fast  immer 
atropide.   im  Kindesaltcr  an  den  Muskeln  des  Rumpfes,  des  Schulter-Gürtels 
und  Oberarmes  und  schreitet  im  allgemeinen  vom  Rumpf  nach  den  Extremi- 
täten zu  fort.     Die  Erkrankung   tritt  häufig  hereditär  auf   in   der  Weise, 
dass  sie  mehrere  Glieder  einer  Familie  betrifft. 

Über  Regeneration  der  Muskelfasern  siehe  allg.  Teil.  S.  120  and  130. 

t?o^iüe  Hypertrophie  der  Muskeln  entwickelt  sich  als  Arbeits-Hypertrophie 

an  einzelnen  oder  einer  grösseren  Zahl  von  Muskelgruppen.  Als  patho- 
logischer Zustand  findet  sich  eine  Muskelhypertrophie  als  anatomische  Grundlage 
Mn**exdta  ^^r  Thomsenschen  Krankheit  (Myotonia  congenita)  einer  Motilitäts- 
neurose,  bei  welcher  jedoch  die  Leistungsfähigkeit  der  Muskeln  ihrer  all- 
gemeinen Volumenszunahme  nicht  entspricht. 

hypOT-'  Als  Pseudohypertrophie   der  Muskeln   bezeichnet  man   Fälle  obiger 

"■op  »^-    Erkrankung,    bei    welchen    sich    die    ungewöhnliche  Volumenszunahme 
einzelner  Muskelgruppen  (namentlich   der  Waden-   und  Oberschenkelmuskeb, 
der  Glutaei,  des  Deltoideus)  durch  eine  abnorm  starke  Lipomatose  der  Muskeb 
(s.  0.)  bedingt  zeigt. 
Muik^iatiu-.  Seröse  Infiltrationen  des  Interstitiums ,  welche    mit   teigiger  An- 

schwellung des  Muskels  einhergehen  (entzündliches  ödem  des  Muskels), 
treten  als  Vorläufer  von  Entzündungen,  sowie  nach  Verletzungen  der 
Muskeln,  in  der  Umgebung  von  Blutungen  etc.  auf.  Vielleicht  besteht 
auch  beim  akuten  Muskelrheumatismus  eine  solche  serös-zellige  Durch- 
tränkung derselben;  ferner  kommt  eine  solche  in  den  ersten  Stadien  der 
Trichinose  vor;  ausgedehnte  blutige  Infiltrationen  der  Muskulatur 
Primire    treten  ferner  manchmal  im  Verlaufe  des  Skorbut  auf. 

Ent- 
zflndnngen.  Primäre    Entzündungen   der   Muskeln   sind    seltene   Vorkommnisse.     Die  al^ 

Poly-  Polymyositis  bezeichneten,  mit  Fieber  und  einer  anfangs  teigigen,  spfiter  derben  Ad- 
Schwellung  der  ergriffenen  Muskeln,  z.  T,  auch  der  sie  bedeckenden  Haut  (Dermatomyositi«) 
verlaufenden,  nicht  selten  tödlich  endigenden  Erkrankungen  sind  wahrscheinlich  infektiösen 
oder  infektiös-toxischen  Ursprungs.  Bei  der  a natomischen  Untersuchung  zeigen  die  er- 
krankten  Muskeln  sich  teils  grau-weiss  verfärbt,  fast  fischfleischBhnlich,  aber  derb,  oder 
durch  starke  blutige  Zersetzung  dunitel  gefärbt  (Polymyositis  haemorrhagica);  die 
mikroskopische  Untersuchung  zeigt  die  Muskelfasern  in  trüber  Schwellung,  fettiger  De- 
generation, scholliger  und  körniger  Zerklüftung,  das  Zwischengewebe  von  Lenkocyten  uod 
roten  Blutzellen  infiltriert,  zum  Teil  auch  von  Fibrin  durchsetzt.  Die  Ätiologie  der  Er- 
krankung ist  nicht  aufgeklärt. 

In  manchen  Fällen  nimmt  eine  akute  Polymyositis   ihren  Ausgang   in    phlegmon^ 
Eiterung  mit  Nekrose  im  Muskel  —   Polymyositis  suppurativa. 
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Die   meisten   Entzündungen   der   Muskeln,   insbesondere  auch   die  ®®^^^**'® 
meisten  eiterigen  sind  sekundär  von  der  Nachbarschaft  her  (Knochen-  «öndungen. 
und  Gelenkentzündungen,  phlegmonösen  Entzündungen  des  Unter- 
hautbindegewebes etc.)  auf  die  Muskeln  fortgeleitet;  bei  geringgradigen  Affek- 
tionen bleibt   das   eigentliche  Muskelparenchym   ganz  oder  teilweise   von   der 
Einschmelzung  verschont. 

Abscesse  im  Muskel  können  sich  einkapseln  oder  (nach  Entfernung  -^^»««m«- 
des  Eiters)  durch  Narben bildung  heilen. 

Die  Myositis  fibrosa  besteht  in  der  Bildung  bindegewebiger  jiyositfs. 
Schwielen,  in  der  Muskelsubstanz  und  schliesst  sich  an  akute  Entzün- 
dungen der  letzteren  an  oder  entwickelt  sich  allmählich  an  Muskeln,  welche 
in  der  Umgebung  von  Entzündungsherden  namentlich  entzündlich 
veränderten  Knochen  oder  Gelenken  gelegen  sind,  endlich  in  solchen,  welche 
chronisch-degenerative  Veränderungen,  namentlich  auch  eine  neu- 
rotische Atrophie  (S.  698)  erlitten  haben. 

Als  Myositis  ossificans  bezeichnet  man  das  Auftreten  von  Knochen-  oM^iflSms. 
Substanz   im  Innern   der  Muskeln;    in    umschriebener   Form  tritt  eine  solche 
infolge  chronischer  mechanischer  Reizungen  auf.   Hierher  gehören  die  so- 
genannten Exerzierknochen,  welche  sich  manchmal  bei  Infanteristen  in  der 
Substanz  des  Musculus  deltoideus  und  die  Reitknochen,  welche  sich  in  den  ^^^  rIIi^ 
Adduktoren  des  Oberschenkels  entwickeln;  diesen  Vorgängen  nahe  steht   ^°<»<'^®"- 
weiterhin  die  Knochen  bildung  in  Muskeln  in  der  Nähe  chronisch  entzündeter 
Knochen,   sogenannte  parostale  Exostosen.     Mit  der   Bildung   solcher 
gehen    gewöhnlich    auch    Knocheneinlagerungen    in    Sehnen    und    Bändern 
einher. 

Ein  progressiver  Prozess,  welcher  am  häufigsten  in  den  Muskeln 
der  Nacken-  und  Rückengegend  beginnt,  dann  sich  auf  die  Mehrzahl  der 
Muskeln  des  Körpers  ausbreiten  kann,  ist  die  Myositis  ossificans  progressiva.  ^Jä'wns 
Sie  beginnt  an  den  befallenen  Muskeln  mit  einer  teigigen  Anschwellung, ^''®^'®***^*' 
welche  in  fibröse  Wucherung  übergeht,  woran  sich  dann  Bildung  echter 
Knochensubstanz  anschliesst.  Dabei  gehen  die  Muskelfasern  selbst  passiv 
zugrunde;  durch  fortschreitende  Knochenbildung  wird  schliesslich  der  ganze 
Körper  starr  und  unbeweglich;  unter  Umstanden  können  die  Muskeln  sogar 
brüchig  werden.  Die  eingelagerten  Knochenmassen  zeigen  verschiedene 
Gestalt  und  treten  in  leistenförmigen ,  spangen förmigen ,  sichelförmigen  oder 
ganz  unregelmässigen  Körpern  a;uf,  welche  manchmal  auch  verschiedene 
Knochen  untereinander  verbinden  und  dadurch,  sowie  schon  durch  die  Starr- 
heit der  Muskeln  selbst,  die  Beweglichkeit  des  Körpers  beschränken.  Der 
Beginn  der  übrigens  sehr  seltenen  Erkrankung  fällt  meistens  in  das  jugend- 
lich e  Lebensalter.  Sie  scheint  häufig  auf  entwickelungeschichtliche 
Anomalien  zu  beziehen  zu  sein. 

Tuberkulose   kann   von   kariösen   Knochen   oder    Gelenken    auf    das    kuiose. 
intermuskuläre   Gewebe    übergreifen    und    daselbst    käsige,   teilweise  auch 
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schwielig-indurierende  Prozesse  hervorrufen,  wobei  die  Muskelsubstanz 
mehr  oder  weniger  zerstört  wird. 

Syphilis.  Bei  Syphilis  finden  sich  in  seltenen  Fällen  gummöse,  käsige  oder 

schwielige  Prozesse  im  Muskel. 

Sarkome.  Von  Neubildungen   finden   sich  relativ  am   häufigsten    Sarkome, 

welche  meistens  von  dem  intermuskulären  Bindegewebe  ausgehen  und 
auch  metastatisch  auftreten. 

^*^cyrti-  ^^^^  Parasiten    finden    sich   die  Trichinen  und   der    Gysticereos 

««^^Ji'»- cellulosae  (S.  298  u.  293). 


Kapitel  Vm. 

Erkrankmigen  der  Genitalien. 


Nir 


A.  Weibliche  Genitalien. 
I.  Angeborene  Anomalien  der  weiblichen  Genitalien. 

Für  die  Missbildungen  des   weiblichen  Genitalapparates 
kommen  in  erster  Linie  zwei  Momente    in  Betracht:    Bildungshemmung 
am  ganzen  Genitalapparat  oder  einzelnen  seiner  Organe  und 
mangelhafte,  resp.  ausbleibende  Ver- 
ein i  g  u  n  g  der  ursprünglich  getrennten 
Anlagen,    womit  sehr  häufig  auch  Bil- 
dungshemmung der  einzelnen  Teile  ver- 
bunden ist 

Die  höchsten  Grade  von  Bil- 
dungshemmung, bei  welchen  der 
ganze  G^nitaltraktus  fehlt  oder  hoch- 
gradig rudimentär  ist,  kommen  nur  bei 
nicht  lebensfähigen  Missbil- 
dungen vor.  In  geringeren  Graden 
äussert  die  Bildungshemmung  sich  in 
Kleinheit  der  betreffenden  Teile, 
Fe  h  1  e  n  ihrer  normalen  Formgestaltung 
und  Atresie,  d.  i.  Fehlen  des  Lumens. 

Durch  mangelhafte  Ver- 
einigung der  Anlagen  kommen  die 
Doppelbildungen  zustande,  welche  häufig  mit  rudimentärer  Entwicke- 
lung  der  getrennt  bleibenden  Teile  verbunden  sind.  Bekanntlich  entwickeln 
»ich  Tuben,  Uterus  und  Vagina  aus  den  beiden  Müllerschen  Gängen  (Ge- 
achlechtsgängen  Fig.  370);  die  obersten  Abschnitte  der  letzteren  bleiben  ge- 
trennt und  werden  zu  den  Tuben,  die  mittleren  und  unteren  Abschnitte  ver- 
schmelzen innerhalb  des  „Geschlechtsstranges"  zunächst  äusserlich  und  erhalten 


A.  Weib- 
liche Geni- 
talien. 
I.  An^te- 
borene  Ano- 
malien. 


Bildungs- 
hommnng. 


/>r.: 


Fig.  370. 

Schcmatischc  Zeichnung. 

GeschlechtsdrQse.     i»'.    '?  :  Wolffscher 
Gang.     ^f.    /''.;  Müllerscher  Faden.     ^'»»'.  ran.'. 
Ureter.    L,  r.  Ligamentom  rotondum. 

(Nach  V.  Win  ekel,  „Über  die  Einteilung,  Ent- 
stehung und  Benennung  derBildun^shemmunfEcn 
der  weiblichen  Sexual'organe."  :Sammlung  kli- 
nischer Vorträge.    Neue  Folge.    Leipzig  1899.) 


Mangel- 
hafte Ver- 
einit^unKdcr 

Anlagen. 
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ütt>ru  « 


ütoras 
diipk'X 
bieornis. 


dann  cifi  gemeinsames  Lumen,  indem  auch  die  mitejDander  verwachseneD, 
zuerst  noch  ein  Septum  bildenden  Teile  der  Wand  schwinden. 

Wenn  die  Vereinigung  der  MüUerschen  Gänge  vollkoninien  ausbleibt, 
so  entsteht  der  Uterus  didelphys  (U.  duplex  separat us  cum  vagina 
fleparata):  vollkommen  getrenn  ter  Uterus  mit  zwei  vollkommen 
getrennten  Scheiden;  diese  Form  findet  sich  nur  bei  nicht  lebensfähigen 
Missgebuilen  und  zeigt  meist  auch  hochgradig  nidimentare  Ausbildung  der 
getrennten   Teile. 

Einen  geringeren  Grund  von  Missbildung  stellt  der  Tterus  duplex 
bitiornis  (cum  vagina  septa)  dar,   welcher  auch  bei  sonst  wohlgebildeteD 


:mi 


mB 


Yv^.  371. 

Uterus  duplex  Mcomis  i  um  viigiiin  septa  (nach  P,  Mülle  r), 

r  Mastdarm,  ur  Ureter. 

(Aus  Veits  Handbuch  der  Gynäkologie.) 


UtCTUB 
Bl'ptUB 

duplex. 


Individuen  vorkommt  und  relativ  häufig  ist.  Das  Corpus  uteri  besieht  aü^ 
zwei  vollkommen  getrennten  „Hörnern^*;  auch  der  Cervix  iM 
durch  eine  Scheidewand  getrennt;  das  Septum  der  Scheide  kann 
ganz  oder  teilweise  fehlen  (Fig.  371), 

Beim  Uterus   septum   duplex  (U.  bilocularis)  ist  die  GebärmuU^ 
äuäaerlich  einfach  (Fig.  372),  aber  innen  durch  e  i  n  e  S  c  h e  i  d  e  w  a  n  d  di 
ganzenLänge  nach  getrennt»  die  Vagina  doppelt  oder  einfacl 
Bei  den  beiden  letztgenannten  Formen   kann  Schwangeriüchaft    eintreten   niwl 
die  Frucht  voilkummen  ausgetragen  werden,  wenn  nicht  mit  der  Verdoppelung 
auch  eine  rudimentäre  Verküinnierung  verbunden  ist.    Letztore  ^eigt  sich  ml" 


i^L 
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weder  in  mangelhafter  Entwickelung  der  sämtlicben  Teile(Klein- 
heit,  Atresie  derselben  eU\)  ofier  sie  betrifft  das  eine  Hörn  des  Uterus; 
ft^blt  dasselbe  ganz,  so  entsteht  der  Uterus   unieoriiis. 

Einen  noeii  geringeren  Gmd  von  Doppelbiblnnf^,   wobei  in  der  Regel  die 
Seheide  einfiieh  i^t,  stellt  der  Uterus  hieornis  uiiieolHs  dar;  der  Cervix 
ist  einfach,    bloss  der  obere  Teil   des  Corpus   uteri   geteilt,    mit   zwei    "»«"-öiiia. 
Hörnern;  bei  den  niedersten  Gruden  dieser  Anomalie,  dem  U.  ureuatun,  ijittb'r 
Funcluii  herzförniigj  indem  von  der  früheren  Scheidewand   noch  ein  Vorj^pryn^ 


niiiroi  iiifi. 


rig.  372, 
Uterus  wptws  dufilex  in  pncrp^irio  (C  ni  v  t?  i  1  li  i  e  r ,  nueti  K  im  p  m  a  u  1). 
Ji  »Phwlchor  ejitwiekclto  reckte  Hciti». 
(Aü»  Vrvit,  1.  L\) 


an  der  Innenßeite  cles  Fundu«  erhalten  geblielien  ist.  Aurli  mit  diesen  ge- 
ringsten Graden  von  Verdopi>e!ung  kann  eine  nidimentfire  Ausbüiiung  des 
GeHehlechtsiipparates  oder  einzelner  seiner  Teile»  namentlieh  der  Scheide  und 
der  Eileiter  und  des  einen  Hörn  es  verbunden  gein. 

(Über  Ureter  foetalis  und  U.  infnntilis  «.  u.) 
M a  n  g el  eines  Ovariuni!^  ist  selten  und  kommt  nur  bei  Uterus  u  n  i  • 
c o rn  i  s  ( Verkümmernng  des  einen  Älüller^ehen  Ganges)  vor.  H  u d i  m  e  n  t ti  r e 
p]ntwickelung  der  Ovarien  kommt  neben  solcher  des  üterua  %^or.  Soge- 
nannte überzählige  E  i  e  r  s  t  u  e  k  e  entstehen  dadurch ,  dass  während  der 
letzten  Zeit  des  intRi-uterinen  Lebens  durch  peritoneale  Spangen  Teile  des 
Schmaua,  P&thologUclio  Anntoiule.   Sp«siotl«r  T«U.   8«  üull,  45 


Ovariumn. 
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Eierstockes  abgeschnürt  werden.     Verlagerung  ganzer,    von  ihrem  Stiel  abge- 
trennter Ovarien  kann  Agenesie  des  einen  Eierstockes  vortäuschen. 
Fehlen  und  Rudimentäre  Ent Wickelung  der  einen  oder  beider  Tuben,  wo- 

^n^*der    ^^^*  ^^^  ^^^  Trichter  verhältnismässig  gut  ausgebildet  ist,  wird  neben  rudi- 
Tuben.     mentärem    Uterus    beobachtet;     ebenso    einseitiges    Fehlen    der 
Tube    bei    Uterus    unicornis    und    doppeltem    Uterus    mit    ver- 
kümmertem Hörn. 
^Atreiie"**  Fehlen  der  Vagina  kommt  nur  bei  gleichzeitigem  Defekt  des 

der  Vagina,  u  t e r u g  ^OT,  vollkommene  Atresie  derselben  bei  solcher  des  Uterus 
und  der  Tuben.  Bei  sonst  normalen  Genitalien  findet  sich  eine  Atreirie 
der  Scheide  meist  nur  partiell.  Man  unterscheidet  die  eigentliche  Atresia 
vaginae  (blinde  Endigung  derselben)  und  dicAtresia  vaginae  hyme- 
nalis,  wobei  nur  der  Hymen  den  Scheideneingang  vollständig  verschlies:*t 
Bei  der  sogenannten  A  t  r  e  s  i  a  a  n  i  vaginalis  ist  die  Kloake  erhalten, 
Rektum  und  Vagina  münden  ziemlich  hoch  oben  in  dieselbe  ein  (vergl.  S.  466). 
iaII*^fohfJr  ^^"  Entwickelungsfehlern  der  änsseren  Genitalien   sind  die  bei  der 

au(f7ren    Besprechung    des    Pseudohermaphrodititsnms    erwähnten   (S.   250)   die    wich- 

(4enitalien.   (igst^n. 

II.  Ovanon.  H,  Ovarien. 

'iiiuivor-  *)  IiivohitionsvorgSnge. 

Die  äussere  Beschaffenheit  wie  die  innere  Struktur  der  Ovarien,  nament- 
lich das  gegenseitige  Mengenverhältnis  zwischen  Follikeln  und  bindegew-ebigem 
Stroma,  sind  in  den  einzelnen  Altersperioden  sehr  verschieden.  Bis  zur 
Pubertät  ist  die  Oberfläche  der  Ovarien  glatt  und  eben;  beim  neugeborenen 
Mädchen  liegen  die  Follikel  sehr  dicht,  auch  ist  hier  noch  kein  zur  Albuginea 
differenziertes,  dichteres  Bindegewebe  unter  dem  Oberflachenepithel  vor- 
handen. Bekanntlich  geht  weitaus  die  Mehrzahl  der  angel^ten  EifoUikel 
zugrunde,  ohne  je  den  Zustand  der  Reife  erreicht  zu  haben  und  wird  durch 
Bindegewebe  ersetzt  (Atresie  der  Follikel) ;  dadurch  nimmt  beim  heranwachsen- 
den Mädchen  und  noch  mehr  von  der  Zeit  der  Geschlechtsreife  an  die  Menge 
des  bindegewebigen  Stromas  entsprechend  der  Zahl  der  atresierenden  Follikel 
allmählich  zu.  Reife  Follikel  —  welche  einen  Durchmesser  von  1 — l^/acm 
erreichen  —  sind  immer  nur  wenige  gleichzeitig  in  einem  Ovarium  vor- 
handen. Da  jeder  geborstene  Follikel  eine  narbige  Einziehung  der  Ober- 
fläche hinterlässt^  so  erhält  das  Ovarium  vom  Eintritt  der  Menses  ab  mehr  und 
mehr  narbige  Einziehungen,  welche  durch  neu  hinzukommende  Cbrpora  lutea 
sich  fortwährend  vermehren  und  besonders  bei  Graviditäten  meist  eine  grossere 
Tiefe  erhalten. 

Corpufl  Nach  dem  Berstrn  oiuos  Follikels  crfolict   in  der  Regel  eine  Blutune  in  die  ont- 

luteum  uiul  0*3-  o 

albicans.     le<Tte  Höhle  des.sell)eD,  so  duss  die  letztere  eine  Ausdehnung  von  1 — 2  cm  im  Durchmesser 

(Thillt;  das  ergossene  Blut  gerinnt  und  bildet  eine  anfangs  dunkelrote,  spilter  mehr  braun- 
rote Masse,  in  d<^r  sieh  reiehlieh  Blutpigment  bildet:  (-orpUS  lateam,  dessen  Funktion 
wall rscheinl ich   in  einer  Art  innerer  Sekretion   besteht,   welches  die  Infektion  des  Eies  im 
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Uterus  Torbereitet  beziehungsweise  bewirkt.  Um  das  Gerinnsel  bildet  sich  durch  Wuche- 
rung der  Theka  des  früheren  Follikels  eine  gelbliche,  krausenartig  gefaltete 
Membran,  in  der  sich  grosse,  .  epitheloide,  luteinbaltigc  Zellen  finden^).  AUmälilieh 
wird  das  Blutgerinnsel  resorbiert  und  durch  die  sieh  immer  mehr  faltende  Lutein-Membran 
ersetzt,  so  dass  bloss  mehr  diese  und  Anhäufungen  von  Blutpigment  zurückbleiben.  Auf 
diese  Weise  wird,  wenn  keine  Schwangerschaft  eintritt,  das  Corpus  luteum  im  Verlaufe 
von  ungefähr  vier  Wochen  in  ein  Corpus  albicans  umgewandelt,  indem  die  Lutein-Zellen 
wieder  verschwinden  und  durch  hyaline,  ballenartig  aussehende  Massen  ersetzt  werden. 
Nach  iSngerer  Zeit  werden  auch  diese  resorbiert  und  durch  fibröses  Gewebe  ersetzt,  womit 
die  letzten  Beste  des  Follikels  vollkommen  eliminiert  sind.  Es  bleibt  dann  nur  eine  narbige 
Einziehung  an  der  Oberfläche  des  Ovariums  zurück. 

Wurde  das  Ei  befruchtet,  so  bleibt  das  entsprechende  Corpus  luteum  (Corpus  Corpus  In- 
Inteum  verum),  bei  welchem  meist  ein  stärkerer  Bluterguss  stattfindet  und  welches  sich 
meist  auch  durch  einen  grösseren  Umfang   auszeichnet,   längere  Zeit   bestehen;   es   beginnt 
erst  in  der  Mitte  der  Schwangerschaft  sich  in  der  beschriebenen  Art  zurückzubilden  und 
ist  noch  mehrere  Monate  nach  Vollendung  der  Gravidität  erkennbar. 

Mit   dem  Klimakterium    verschwinden    die   Follikel   aus   dem   Ovarium  Physioio- 

giseho 

vollkommen  (physiologische  Involution);  dagegen  trifft  man  von  da  ab  regel-  Involution, 
massig  Corpora  fibrosa,  rundliche,  aus  einem  fibrös-hyalinen  Binde- 
gewebe bestehende  Körper,  welche  dadurch  entstehen,  dass  die  Rückbildung 
der  Corpora  lutea  eine  unvollkommene  wird.  Die  Albuginea  ist  stark  verdickt, 
ebenso  sind  die  Gefässe  dickwandig  oder  obliteriert  geschlängelt,  hyalin  oft 
auch  mehr  oder  weniger  verkalkt,  Das  Ovarium  wird  im  ganzen  kleiner 
und  durch  die  zahlreichen  Einziehungen  an  der  Oberfläche  sehr  unregel- 
mässig und  grobhöckerig  (senile  Atrophie). 

Ähnliche  In volutions Vorgänge,  wie  sie  sich  zur  Zeit  der  Menopause  J^®"®*^«® 
einstellen,  kommen  in  manchen  Fällen  ohne  erkennbare  Ursache  auch  in  einem 
früheren  Lebensalter  vor  (Climacterium  praecox).  In  anderen  Fällen  sind 
sie  auf  Erkrankungen  zurückzuführen,  die  eine  Verödung  der  Follikel  zur 
Folge  haben  können,  wie  Entzündungen  der  Eierstöcke,  Druckatrophie  der- 
selben durch  Tumoren,  allgemeine  Infektionskrankheiten,  Vergiftungen  (s.  u.), 
chronische  Nierenkrankheiten.  Blutkrankheiten,  Diabetes,  Myxödem  u.  a. 
Dabei  erfolgen  die  Rückbildungsvorgänge  in  der  Art,  dass  gleichzeitig  eine 
grössere  Anzahl  von  Primordialfollikeln  (noch  nicht  reifen  Follikeln) 
durch  Atresie  zugrunde  geht  und  spurlos  verschwindet,  und  auch  die 
reifen  Follikel  —  oft  nachdem  sie  sich  durch  eine  stärkere  Füllung  mit 
Liquor  ausgedehnt  haben  — degenerieren  und  zu  Corpora  fibrosa  (s.  o.) 
werden,  welche  längere  Zeit  oder  dauernd  als  narbige  Herde  bestehen 
bleiben. 

(Vergl.  auch  unten,  chronische  Oophoritis.) 

b)  Zirkulationsstörungen.  ^^äon^-''' 

__  .__  ..  1^.  rr   '       ^        ikr  Störungen. 

Kongestive  Hyperamie  tritt  an  den  Ovar jen  zur  Zeit  der  M e n -  jjyp^^jj^.^ 
struation  ein,  wo  man  das  ganze  Ovarium  vergrössert,   ödematös 
geschwollen,  von  teigig  weicher  Konsistenz  und  etwas  gerötet  antrifft. 

1)  Das  Latein  ist  eine  Lipochrom;  s,  S.  72« 

45* 
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Unter  pathologischen  Verhältnissen  findet  sieh  eine  Hyperämie  des  Eier- 
stockes im  Beginn  und  Verlauf  akuter  Entzündungen;  eine  Stauungs- 
hyperämie kommt  bei  allgemeiner  venöser  Stauung,  lokal  namentlich  bei 
Kompression  oder  Verlegung  der  Vena  spermatica  und  der  besonders  bei 
Ovarialtumoren  und  Cysten  des  Ovariums  häufigen  Stieltorsion  (s.  u.)  vor. 
Biutangen.  Ausser  den  bei  der  Menstruation  auftretenden  kommen  Blutungen  in 

die  Follikel  wie  ins  Interstitium  als  Begleiterscheinung  von  Entzündungen, 
ferner  im  Verlauf  allgemeinerinfektionskrankheiten,  bei  Vergiftungen 
mit  Phosphor  oder  Arsenik,  bei  Verbrennungen,  endlich  auch  bei  starker 
venöser  Stauung  vor.  Bei  Follikelblutungen  können  ähnliche  Rückbildungs- 
vorgänge wie  an  den  Corpora  lutea  stattfinden,  indem  sich  um  die  Blutgerinnsel 
ein  gelber,  krausenartiger  Saum  bildet  und  der  Rest  des  Follikels  vollkommen 
einem  Corpus  luteum  gleicht.  In  manchen  Fällen  führt  die  Blutung  zu  Zer- 
reissung  der  Theka  folliculi,  so  dass  sich  das  Blut  in  die  Bauchhöhle  ergiesst 
und  bei  starken  Blutungen  selbst  ein  tödlicher  Ausgang  erfolgen  kann;  hält 
die  Theka  stand,  so  kommt  es  bei  heftigen  Blutungen  zu  einer  cysten- 
artigen  Ausdehnung  des  Follikels.  Auch  Blutungen  in  das  Inter- 
stitium des  Ovariums  können  imter  Umständen  eine  erhebliche  Grösse  e^ 
reichen  (Haematoma  ovarii). 

xünÄn.  «)  EntEimdimgen. 

Oophoritis.  Akute  Und  cliroiiische  Oophoritis.   Entzündliche  Prozesse  am  Ovariuni 

können  durch  Fortleitung  eines  Entzündungsprozesses  vom  Uterus  und 
den  Eileitern  her  oder  auf  dem  Lymph  wege  durch  das Mesovarium  oder  vom 
Bauchfell  her,  endlich  auch  auf  hämatogenem  Wege  zu  stände  kommen.  Auf 
dem  erstgenannten  Wege,  durch  Vermittelung  der  Tuben,  entstehen  die 
häufigsten  Formen  der  Oophoritis,  die  puerperalen  und  die  gonor- 
rhoischen. Das  entzündete  Ovarium  ist  gerötet,  serös  oder  serös-hämorrhagisch 
durchtränkt  und  dadurch  geschwollen,  von  weicher,  sukkulenter  Beschaffenheit, 
oft  von  kleineren  und  grösseren  follikulären  imd  interstitiellen  Hämorrhagien 
durchsetzt;  durch  sein  vermehrtes  Gewicht  senkt  es  sich  tiefer  in  die  Becken- 
höhle herab.  Wird  der  Prozess  eiterig,  was  besonders  bei  den  puerperalen 
und  gonorrhoischen  Formen  nicht  selten  eintritt,  so  erscheinen  zunächst  feine 
gelbliche  Streifen  und  Flecken  in  dem  Gewebe,  welche  bei  weiterer  Aus- 
breitung des  Prozesses  zu  einer  phlegmonösen,  unter  Umständen  auch  phl^- 
monös-jauchigen  Durchsetzung  des  Ovariums  führen  können;  sehr  häufig  ent- 
stehen auch   umschriebene  Eiteransammlungen,    namentlich   in  Follikeln  oder 

c^hMiUs.  Corpora  lutea,  sogenannte  Follikularabscesse;  solche  können  ebensowohl  wie 
die  phlegmonösen  Eiterherde  nach  der  Oberfläche  perforieren  und  eine  eiterige 
Peritonitis  zur  Folge  haben  (s.  u.). 

Auch  ohne  dass  es  zu  einer  Bildung  von  follikulären  Abscessen  kommt, 
erleiden  die  Follikel  bei  der  Oophoritis  vielfach  degenerative  Verände- 
rungen, die  schliesslich  eine  Verödung  derselben  mit  sich  bringen;  oft  kommt 
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es  dabei  noch  zur  AnsammluDg  reichlicher,  etwas  getrübter  Flüssigkeit  in  den 
Follikeln,  so  dass  letztere  cystös  erweitert  werden.  In  Stroma  finden 
sich  bei  der  akuten  Oophoritis  leukocytäre  Infiltrate,  die  in  Fällen 
eiteriger  Entzündung  zur  Einschmelzung  des  Grewebes  führen. 

Wesentlich  degenerative  Formen  der  Oophoritis,  d.h.  solche,  ^eren  J^®««"^®''*- 
Haupteffekt  in  Degeneration  und  Verödung  von  Follikeln  besteht,  ri**«- 
stellen  sich  manchmal  im  Verlauf  allgemeiner  Infektionskrankheiten 
(Typhus  abdominalis,  akute  Exantheme,  Cholera,  Pneumonie  u.  a.),  sowie  bei 
gewissen  Vergiftungen  (Phosphor,  Arsenik)  ein;  doch  treten  bei  allgemeinen 
Infektionen  gelegentlich  auch  Eiterungen  in  Form  metastatischer  Ab- 
scesse  auf. 

Kommt  die  Oophoritis  bindegewebig  zur  Ausheilung,  so  erfolgt  im 
Anschluss  an  die  Verödung  mehr  oder  weniger  zahlreicher  Follikel  eine  starke 
Atrophie  des  Ovariums,  welches  dabei  zu  einem  kleinen,  manchmal  nur  mehr 
kirschgrossen,  sehr  derben,  an  seiner  Oberfläche  stark  höckerigen  Körper  mit 
sehr  dicker  Albuginea  wird.  Besonders  tiefe  Einziehungen  entwickeln  sich 
nach  narbiger  Heilung  von  Ahscessen. 

Ähnliche  Vorgänge  von  Follikel  Verödung,  wie  sie  sich  an  akut  ent-  q^^^'^® 
zündliche  und  degenerative  Prozesse  anschliessen,  können  auch  bei  chro- 
nischer Einwirkung  infektiöser  und  toxischer  Schädlichkeiten,  z.  B.  bei 
chronischen  gonorrhoischen  Affektionen  und  chronischen  allgemeinen  Infek- 
tionskrankheiten in  langsamerem  Verlauf  sich  abspielen.  Man  bezeichnet 
solche  Zustände  progredienter  Verödung  zahlreicher  Follikel,  wobei  auch  zahl- 
reiche Corpora  fibrosa  (8.  707)  gebildet  werden,  als  chronische  Oophoritis. 
Dabei  können  einzelne  oder  zahlreichere  Follikel  noch  durch  vermehrte  Pro- 
duktion von  Flüssigkeit  eine  cystöse  Erweiterung  erleiden:  den  Schlusseffekt 
bildet  auch  hier  die  narbige  Atrophie  der  erkrankten  Ovarien. 

Es  kommen  auch  Fälle  vor,  in  denen  durch  die  cystische  Dilatation 
zahlreicher  Graafscher  Follikel  das  Ovarium  vergrössert  erscheint 
und  das  Bild  einer  kleincystischen  Degeneration  (s.  u.)  gibt.  Von 
manchen  Autoren  wird  das  Auftreten  reichlicher  grosser  Follikel  als  prämature 
Reifung  derselben  gedeutet  und  auf  einen  durch  die  Entzündung  hervor- 
gerufenen Reizeffekt  bezogen,  welcher  allerdings  seinen  Ausgang  in  degenerative 
Prozesse  nimmt  (vergl.  auch  Hypertrophie  der  Ovarien,  S.  710). 

Mit  den   entzündlichen  Prozessen    an   den  Eierstöcken    stehen  vielfach      p®":.. 

Oophoritis. 

analoge  Veränderungen  ihrer  Umgebung  in  Zusammenhang.  Bei  einiger- 
massen  längerer  Dauer  der  Oophoritis  entwickelt  sich  um  das  entzündete 
Ovarium  sehr  häufig  eine  akute  oder  chronische  Perioophoritis  und 
Pelveoperitonitis,  welche  mit  serof ibrinöser  oder  eiteriger  Ex- 
sudation und  dann  mit  Bildung  fibröser  Wucherungen  und  binde- 
gewebiger Schwarten  einhergeht,  die  das  Ovarium  einhüllen  und  vielfach 
zu  Adhäsionen  desselben  mit  anderen  Beckenorganen  führen  (Perioophoritis 
adbaesiva). 
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d)  Tober-  d)  Tuberkulose. 

kaloBe.  ' 

Tober-  Tuberkulose  ist  an  den  Ovarien  seltener  als  an  den  anderen  Organen 

kulose  des  ^ 

ovariums.  (jgg  weiblichen  Genitaltraktus,  doch  sind  Fälle  beobachtet  worden,  in  welchen 
von  demselben  nur  die  Ovarien  erkrankt  waren  (vergl.  unten  bei  Utenw). 
Für  solche  Fälle,  wie  für  viele  andere,  muss  eine  hämatogene  Infektion 
angenommen  werden.  Die  Erkrankung  tritt  in  Form  miliarer  oder  grösserer, 
verkäsenderHerde  auf,  welche  das  Ovarialgewebe  zerstören;  hie  und  da 
weist  erst  die  mikroskopische  Untersucliung  an  dem  anscheinend  unveränderten 
Eierstock  miliare  Tuberkel  nacli. 
Tufewi^öse  Häufiger  als   die  Tuberkulose   des   eigentlichen  O variaige webes   ist  die 

oophoritiB.  tuberkulösePerioophoritis,  welche  gewöhnlich  wohl  von  einer  Tuber- 
kulose der  Tuben  oder  des  Peritoneums  oder  von  tuberkulös  er- 
krankten Darmschlingen  her  auf  den  Eierstock  übergreift,  jedenfalls  aber 
auch  auf  dem  Blutwege  zustande  kommen  kann;  bei  Tuberkulose  des  Bauch- 
fells ist  es  auch  möglich,  dass  die  in  dem  Exsudat  enthaltenen  Bazillen  sich 
in  dem  Douglasschen  Raum  ansammeln  und  so  das  Beckenbaucbfell  infizieren. 
Im  einzelnen  sind  die  Veränderungen  bei  der  tuberkulösen  Perioophoritis  und 
Pelveoperitonitis  die  gleichen  wie  die  bei  der  Bauchfelltuberkulose  überhaupt 

trlpbfe^u'nd  e)  Hypertrophie  und  Neubildungen. 

Tumoren. 

Hyper-  ^^  Hypertrophie  bezeichnet  inan  einen  ohne  ersichtliche  Ursache  vor  der  Zeit 

trophie.  j^^  physiologischen  Geschlechtsreife  sich  entwickelnden  Zustand  von  Yer- 
grösserung  der  Ovarien,  wobei  das  Gewebe  derselben  von  zahlreichen  BlAschen  durch- 
setzt ist,  die  man  als  Graafsche  Follikel  deutet  und  in  denen  auch  Urcier  nachzuweisen 
sein  sollen ;  demnach  würde  es  sich  um  eine  Frühreife  der  Eierstöcke  mit  prämaturer 
gleichzeitiger  Ausbildung  zahlreicher  Follikel  handeln  und  tatsächlich  ist  auch  in  solchen 
Fällen  prämatu  re  Menstruation  und  Konzeptionsf  ahigkcit  beobachtet  worden. 
In  den  meisten  früher  hierher  gerechneten  Fällen  handelt  es  sich  indes  nicht  um  echte 
Follikel,  sondern  um  die  unten  zu  erwähnende  sogenannte  kleincystische  Degene- 
ration der  Ovarien. 
Cysten.  Das  Ovarium  ist  ein  Prädilektionsort  für  einfache  Cysten  (Retentions- 

tionfcystln  ^ysten)  und  cystische  Tumoren;  erstere  sind  zum  Teil  Follikelcysten 
a)  Follikel- (Hydrops    follicularis),   d.   h.    durch  abnormes   Grössen  Wachstum   nicht 
^^^^^     zum  Bersten  gelangter  Graafscher  Follikel  entstanden;    meist  erreichen  diese 
Cysten  keinen  erheblichen  Umfang,  in  der  Regel  nicht  über  Wallnussgrosse: 
durch  Druckatrophie  geht  das  übrige  Ovarium  zu   gründe.     Das  Epithel  der 
Cysten  wand  geht  verloren ;   der  Inhalt  besteht  aus  klarer  seröser  Flüssigkeit. 

b)  Corpus  Dir    sogenannten    Corpus -Inteum- Cysten    entfltchen    aus    geborstenen    Follikeln 

latcnm-  ^  . 

Cysten.     (Coi-pora  lutea)  und  sind  durch  eine  gefaltet«»,  die  Innenwand  der  Cyst«  auskleideode,  rum 

Teil  abzi<'hl)ar<>,  gelb  bis  braun  verfärbte  Sehieht  ausgezeichnet,  welche  der  an  den  normalen 
Corpora  lutea  vorhandenen  krauseuförmigen  Membran  gleicht.  Der  Inhalt  ist  eine  dünn«- 
oder  diekflfissigo,  durch  Blutfarbstoff  rötlichgclb  tingierte  Masse.  Die  Corpus-luteuroCyi^ten 
erreichen  ebenfalls  selt<'n  über  Walnussgrösse. 

Über  Tubo-Ovarialcysten  siehe  S.  718. 
~Tara"oren^^  Cystische  Neubildungen  können  sowohl  von  jüngeren  und  älteren 

Cr  r  a  a  f  s  s  c  h  0  n  Follikeln  wie  von  den  verschiedenen,  teils  soliden,  teils  mit 
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einem  Lumen  versehenen,  drüsen  artigen  Ein  Senkungen  ausgehen, 
welche  sich  auf  verschiedenen  Entwickelungsstufen  von  dem  das  Ovarium 
bekleidenden  Epithel  (Keimepithel,  respektive  Oberflächenepithel,  s.  u.)  in 
dessen  Substanz  hinein  bilden. 

Es  sind  das  teils  Eifachreste,  vom  Keimepithel  herstammend,  d.  h.  Massen  von 
Zellen,  unter  denen  sich  eine  zur  Eizelle  umbildet,  also  Vorstufen  Graafscher  Follikel, 
teils  ähnliche  Einsenkungen  des  Keimepithels  ohne  Ureier  (Granulosa-Herde  und  Schläuche) ; 
solche  finden  sich  während  des  intra-uterincn  I^bens  und  im  ersten  Lebensjahre.  Von  da 
ab  hat  das  die  Ovarialobcrfläche  überziehende  Epithel  die  Fähigkeit  verloren,  Follikel  und 
Ureier  zu  bilden  und  ist  damit  zum  einfachen  Oberflächenepithel  geworden.  In 
diesem  Oberflächenepithel  bleiben  aber  einzelne  Gruppen  weniger  differenzierter  Zellen  be- 
stehen, von  denen  aus  sich  auch  im  späteren  Leben,  und  zwar  bis  ins  höchste  Alter  hinein 
kompakte  oder  drüsenschlauchähnliche  Einsenkungcn  bilden,  und  später  zu 
adenomartigen  Gebilden  oder  grösseren  cystischen  Geschwülsten  aus- 
wachsen  können. 

Endlich  finden  sich  im  Oberflächenepithel  und  im  Stroma  der  Ovarien  des  öfteren 
Herde  von  Plattenepithel  oder  flimmerndem  Zylinderepithcl  oder  von 
Becherzellen,  welche  als  kongenitale  Anomalien  aufzufassen  sind  und  später  zu 
cystischen  Geschwülsten  heranwachsen  können. 

Durch    eine    gleichzeitige    Entwickelung    zahlreicher    kleiner  f  ^^^^l 
Cysten  entsteht  der  Zustand,  den  man  kleineystische  Degeneration   des  ^®^?^jj'*" 
Ovariums  bezeichnet,  ein  Zustand,  in  welchem  man  das  ganze  Ovarium  mehr 
oder  minder  dicht  von  kleineren  und  grösseren  Hohlräumen  durchsetzt  findet 
(vergl.  oben  S.  709  und  S.  710). 

Von   den    grösseren    Cystenbildungen    sei   folgendes   ausgeführt :      Das  ^)  Cystoma 
Cystoma  serosum  simplex  bildet  einfache,  bis  Kindskopfgrösse,  manchmal   simpiex. 
aber   weit   bedeutenderen  Umfang   erreichende   Cysten   mit  glatten    Wänden, 
welche  mit  einem  niedrigen  Zylinderepithel  ausgekleidet  sind.    Der  Inhalt 
besteht  aus  klarer   seröser,   eiweisshaltiger  Flüssigkeit.      Diese  Cysten   treten 
meistens  einseitig  auf  und  sind  gutartige  Tumoren. 

Die  eigentlichen   Cystadenome   stellen   im   Ovarium,    wie    in  anderen    c)  Cyst- 

°  *  adenome. 

Organen  viel  kam  merige  Tumoren  dar,  welche  durch  eine  oft  enorme  Er- 
weiterung der  Drüsen  eines  Adenoms  entstanden  gedacht  werden  können. 
Im  allgemeinen  gilt  über  sie  das  S.  189  ff.  gesagte,  insbesondere  auch  die 
Unterscheidung  in  sogenannte  glanduläre,  mit  glatter  Innenwand  ver- 
sehene und  Papillen  tragende  Formen;  dass  zwischen  beiden  kein  prin- 
zipieller Unterschied  besteht,  wurde  bereits  seinerzeit  erwähnt;  wichtiger  ist 
daher  vielleicht  eine  andere  Unterscheidung  der  hier  in  Betracht  kommenden 
Tumoren,  welche  sich  auf  die  Beschaffenheit  ihres  Inhalts  gründet.  Bei  den 
einen  derselben,   welche  man    mit  dem  Namen  Cystadenoma  pseudomuci-    "l^^^^l 


mucinosiim. 


nosum  bezeichnet,  findet  sich  als  Inhalt  eine  fadenziehende,  schleimiee,  pseudo- 
seltener  seröse  oder  dickgallertige,  mehr  kolloidartige  Masse,  welche  zum 
grössten  Teil  das  Produkt  einer  Sekretion  von  seiten  der  Epithelien  dar- 
stellt und  vielfach  auch  abgestossene,  gequollene,  vakuolisierte,  in  Degeneration 
begriffene  Epithelzellen  einschliesst ;  dieselbe  enthält  konstant  Pseudomucin, 
ein  Mucoid    (S.  60),    welches    mit   Säure    eine    reduzierende    Substanz    gibt^ 
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beim  Sieden  nicht  gerinnt  und  zum  Unterschied  von  echtem  Mucin  durch 
Essigsäure  nicht  gefällt  wird  (das  sogenannte  Par  alb  um  in  ist  ein  Genien^ 
von  Pseudomucin  mit  Eiweiss). 

fdPnomi  -^^^  ^^^  anderen  Formen,  die  man  Cyst-adenoma  serosum  bezeichnet, 

sorosum.  jg^  Jer  Inhalt  ein  dünn-seröser  und  weist  kein  oder  bloss  Spuren  von  Pseudo- 
mucin auf.  Im  allgemeinen  gehören  die  letztgenannten  Formen  den  papillären, 
zum  Teil  mit  Flimmerzellen  versehenen  Cystomen  an. 

Meistens  bilden  die  Cystadenome  (Myxoidcy stome)  des  Ovariums 
rundliche  Tumoren,  deren  Oberfläche,  soweit  nicht  Adhäsionen  mit  der  Nachbar- 
schaft bestehen,  spiegelnd,  glatt,  fast  transparent  erscheint  und  oft  einen 
eigentümlichen  bläulichen,  perlmutterartigen  Glanz  aufweist.  Durch  die  Zu- 
sammensetzung aus  zahlreichen  kleinen  Cysten  erscheint  die  Oberflache  des 
ganzen  Tumors  meist  grobhöckerig;  in  der  Regel  tritt  die  Mehrzahl  der  Cysten- 
räume  an  Umfang  gegenüber  einer  oder  einigen  Hauptcysten  zurück.  Im 
Innern  der  vielkam  mengen  Tumoren  kommt  es  oft  zu  einer  teilweisen  Atrophie 
sich  berührender  Scheidewände,  ja  selbst  zu  einem  völligen  Schwund  derselben 
und  Konfluieren  der  Hohlräume.  Vielfach  sind  Reste  atrophischer  Scheide- 
wände als  leistenartige  Vorsprünge  in  der  Wand  der  einzelnen  Cysten  zu 
erkennen.  Die  Cystadenome  können  unter  Umständen  eine  enorme  Grösse 
und  ein  Gewicht  erreichen,  welches  selbst  das  des  Körpers  übertrifft  Bei 
ihrem  weiteren  Wachstum  wachsen  die  Cysten  entweder  vom  Ovarium  aus 
frei  in  die  Bauchhöhle  hinein,  entwickeln  sich  also  in  Form  gestielter  Tumoren 
oder  sie  wachsen  zwischen  den  Ligamenten  weiter,  indem  sie  die  Bauchfell- 
duplikaturen  entfalten;  in  letzterem  Falle  spricht  man  von  interligamentärem 
Wachstum;  in  beiden  Fällen  geht  das  Ovarium  selbst  durch  Druck- 
atrophie mehr  oder  weniger  frühzeitig  zugrunde;  es  ist  häufig  nur  mehr  in 
Form  eines  kleinen  atrophischen  Körpers  oder  auch  gar  nicht  mehr  aufzufinden. 
Bei  den  gestielten  Cysten  wird  der  Stiel  von  den  Ligamenten  des  Ovariums, 
dem  Ligamentum  latum,  dem  Ligamentum  ovarii  proprium  und  dem  Liga- 
mentum Suspensorium  ovarii,  sowie  der  Tube  gebildet,  welche  alle  mehr  oder 
minder  gezerrt  und  ausgedehnt  werden.  Ist  die  Geschwulst  so  gross  geworden, 
dass  sie  im  kleinen  Becken  nicht  mehr  Platz  findet,  so  erhebt  sie  sich  in 
die  Bauchhöhle,  senkt  sich  aber  nach  vorne  und  tritt  dadurch  ganz  aus  dem 
kleinen  Bocken  heraus.  Dabei  findet  eine  Drehung  in  ihrem  Stiele  statt, 
ötioUorsion  ^.ßl^jjjß  j,^  hochgradigen  Fallen  die  Erscheinungen  der  sogenannten  Stiel- 
torsion  hervornift:  starke  venöse  Stauung  durch  Kompression  der 
Venen,  ja  selbst  Verschluss  von  Arterien  und  mehr  oder  minder 
ausgedehnte  Nekrosen.  In  den  meisten  Fällen  wird  indes  die  Ernährunjr 
der  Geschwulst  aut^h  dann  noch  durch  die  zahlreichen  Adhäsionen  vermitteil, 
welche  sich  zwischen  ihr  und  der  Umgebung  entwickelt  haben. 

vitrandor-  Sehr  hfiuflg  findet  sich  in  Ovarialcysten  eine  fettige  Degeneration 

""cystöif*'" '^^^^  Gewcbselemcnte ;    seltener  ist  eine  Verkalkung  ihres  Stromas,  wobei 

sich    teils   grössere   und   kleinere  Kalkplatten,   teils   rundliche  Körper  bilden. 
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Hie  und  da  kommt  es  in  den  Ovarialcystomen  zur  Eiterung,   namentlich 
bei  den  Tubo-Ovarialcydten  (s.  u.)  und  nach  Punktionen. 

Besonders  beim  interligamentären  Wachstum  einer  Cyste  werden 
die  übrigen  in  die  Bauchfellfalten  eingeschlossenen  Organe,  Uterus  und 
Tuben  aus  ihrer  normalen  Lage  verdrängt,  atrophisch  und  der 
Cyste  mehr  oder  weniger  innig  angelagert. 

Es  wanle  eben  erwähnt,  dass  die  Ovarialcysten  häufig  durch  Verwachsung  mit AdhUsioncn 
anderen  Baucheingeweiden  oder  mit  der  Bauchwand  selbst  verbunden  sind.  In  den  meisten 
Fällen  kommen  solche  Adhäsionen  dadurch  zustande,  dass  durch  «die  Reibung  und  die 
Kompression,  welche  die  Cysten  ausüben,  Epitheldefekte  entstehen  und  die  ihres 
Epithels  beraubte  Serosa  mit  ihnen  verklebt.  Solche  Verwachsungen  entstehen 
ferner  durch  entzündliche  Prozesse  an  den  Cystadenomen  selbst,  wie  solche  sich  an 
Stieltorsion,  Blutungen  an  der  Oberfläche  der  Cysten  usw.  anschliessen ;  sie  können  so  aus- 
gedehnt und  fest  werden,  dass  der  Tumor  nicht  mehr  oder  nur  sehr  schw^er  auslösbar  ist. 
Sind  Darmschlingen  mit  der  Cyste  adhärent,  so  kommt  es  bei  Stieltorsion  der  letzteren 
manchmal  auch  zu  einer  Achsendrehung  des  adhärenten  Darmteile»,  so  dass 
Ileus  und  die  anderen  Folgezustfinde  der  Achsendrehuog  des  Darmes  hervorgerufen  werden 
können  (S.  499) ;  endlich  kommt  es  durch  zufällige  oder  auf  traumatischem  Wege  erfolgende 
Eröffnung  einzelner  Cystenräume  zu  leichten  Reizzuständen  im  Peritoneum. 

Als  weiterer  Folgezustand  tritt  bei  manchen  Cystadenomen  ein  Ascites  auf,  welcher 
durch  zufällige  Reizungen  der  Serosa,  durch  Eröffnung  von  Cystenräumen 
und  Austritt  von  Cysteninhalt  in  die  Bauchhöhle,  vielleicht  auch  durch  Stoffwechsel- 
Produkte  zustande  kommt,  die  aus  der  Cyste  her  resorbiert  worden  sind. 

Die  sogenannten  Oberflächenpapillome  entstehen  meist  durch  papilläre  Wuchc- ^'j^^JJj^®"' 
rungen  an  der  Oberfläche  des  Ovariums;  das  mehr  oder  minder  vergrössertc  Ovarium  kann 
hierdurch  in  eine  blumenkohlartige  Masse  verwandelt  werden,  die  bis  Faustgrösse 
erreicht  und  im  Innern  vielfach  selbst  von  Cysten  durchsetzt  ist,  so  dass  Übergänge  in  echte 
cystische  Gescliwülste  zustande  kommen.  Die  Oberflächenpapillome  erzeugen  relativ  häufig 
Implantationsmetastasen  und  Ascites.  Auch  kommen  sie  einseitig,  neben  papil- 
lären Cystadenomen  der  anderen  Seite  vor. 

An  die  Cystadenome  sind  die  Teratome  (S.  223  ff.)  des  Ovariums  d) Toratome, 
anzureihen,  insoferne  sie  entweder  wirklich  cys tische  Tumoren  dar- 
stellen oder  doch  einzelne  cystischeHohlräume  zu  enthalten  pflegen. 
Für  Tumoren  dieser  Art,  über  welche  bereits  im  allgemeinen  Teil  das  wichtigste 
mitgeteilt  wurde,  stellen  die  Ovarien  eine  Prädilektionsstelle  dar ;  die 
Tumoren  sind  angeboren,  entwickeln  sich  jedoch  häufig  erst  von  der  Zeit 
der  Geschlechtsreife  ab  in  stärkerem  Wachstum;  meist  sind  sie  einseitig, 
seltener  doppelseitig  vorhanden.  Häufig  sind  sie  auch  mit  Cystenbildung 
anderer  Art  (Cystadenomen)  verbunden  und  zeigen  auch  in  ihrem  klinischen 
Verhalten  mit  solchen  vielfache  Analogien;  es  kommen  auch  an  ihnen  Ver- 
wachsungen, Stieltorsion,  partielle  Nekrosen  etc.  vor.  Vergl. 
auch  Fig.  140,  141  u.  142,  S.  224  f.  In  den  Teratomen  kann  eine  Gowebs- 
art  alle  andern  überwuchern  und  so  zuletzt  mehr  oder  weniger  allein 
bestehen,  so  öfters  Schilddrüsengewebe  als  sogenanntes  Struma  ovarii. 

Über  die  Prognose  der  Cystadenome  wurde  bereits  im  allgemeinen  Teil  £ljrjf*J[? 
das   wichtigste  mitgeteilt;    es   sei   hier  noch  einmal  darauf  hingewiesen,    dass    «dcnomo 
dieselben  im  allgemeinen  keine  malignen  Geschwülste  sind,  dass  aber  doch  Carcinome. 
namentlich    die    papillären    Formen    derselben    Transplantations- 
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metastasen  (S.  167)  machen  können  und  oft  eine  Umwandlung  in 
desfcruierende,  öfters  typisch  carcinomatös  gebaute  Tumoren  an  ihnen 
eintritt.  Dies  gibt  sich  dann  durch  die  Mehrschichtigkeit  des  Epithel- 
belags und  das  Wuchern  der  Epithelien  auch  ins  Zwischen- 
gewebe  zu  erkennen.  Auch  sarkomatöse  Wucherungen  können  sich  in 
Cystadenomen  entwickeln;  namentlich  gilt  das  für  die  gewöhnlich  als  Dermoide 
bezeichneten  Teratoide  (siehe  8.  223  ff.). 
Pseudo-  Bei  dem  sogenannten  Pseudomyxoma  peritonei  bandelt  es  sich  in  den  meisten 

peritonel.  Fällen  um  Metastasen  gallertiger  Cystadenome,  indem  wnchernngsfiliige 
Epithelien  derselben  mit  dem  Inhalt  der  geplatzten  oder  etwa  bei  der  Opentioo 
eröfincten  Cyste  in  die  Bauchhöhle  auf  das  Peritoneum  gelangen  und  hier  za  Tumoren 
weiter  wachsen,  welche  den  Bau  des  primären  Tumors  wiederholen. 

Parovarial-  Parovarialcysten.  VomParovarium  oder  Epoophoron,  einem  kleinen,  kämm- 

artigen,  zwischen  Tube  und  Ovarium  im  Mesosalpinx  eingeschlossenen  Körper,  welcher  ns 
mit  Flimmerepithel  ausgekleideten  Kanälchen  besteht  und  ein  Rudiment  des 
Wolffschen  Körpers  darstellt  (S.  249  Anm.),  gehen  sehr  häufig  Cysten  aus,  welche 
durch  Erweiterung  der  oben  erwähnten  kleinen  Gänge  zustande  kommen. 
Selten  erreichen  sie  eine  erhebliche  Grösse;  die  Parovarialcysten  sind  meist  glatt,  sehr 
schlaff  und  enthalten  eine  dünne,  seröse  Flüssigkeit;  bei  stärkerem  Wachstum  umgreifen  ne 
die  Tuben,  können  auch  bersten,  ohne  besondere  Folgczustände  zu  hinterlassen.  Sie  kommen 
auch  zu  mehreren  nebeneinander  vor,  wobei  die  Scheidewände  zwischen  den  einzelnen 
Hohlräumen  atrophieren  und  die  letzteren  zum  Teil  zusammen fliessen  können;  es  sind 
gutartige  Tumoren. 

csrcinome.  j^^^^^^    ^^^  cystösen   und  papillären   destruierenden    Tumoren   gibt  es 

im  Ovarium,  und  zwar  relativ  häufig  auch  solide,  d.  h.  nicht  cystische  Carci« 
nome;  dieselben  bilden  bis  kiudskopfgrosse  Knoten,  welche  einseitig  oder 
doppelseitig  auftreten;  im  letzteren  Falle  handelt  es  sich  auf  der  einen  Seite 
vielleicht  um  Transplantationsmetastasen  von  dem  anderen,  primär  ergriffenen 
Ovarium  her  (S.  167).  Ihrer  Struktur  nach  sind  sie  Aden o-Carci nome 
oft  zeigen  sie  Tendenz  zu  Schleimsekretion  und  Cystenbildung. 

^tische*  Metastatische   Krebsknoten  kommen  in  den  Ovarien  von  Carcino- 

Carcinomo.  jy^^j^  anderer  Organe,    besonders    solcher    des  Uterus,  des  Magendarmkanals, 

der  Mamma  etc.  her  nicht  selten  oft  doppelseitig  zustande. 
Einfacho  Einfache  (nicht  cystische)  Adenome  können  von  verschiedenen 

Adenome,  \  j  / 

der  oben  (S.  711)  angeführten  Epitheleinsenkungen    aus    sich    bilden. 
Sarkonie  ^^^    B i n d CS ubs ta n zges ch w üls t c n     finden     sich    im    Ovarium 

etc.       Fibrome,  meist  kleine,  oft  gestielte  Knötchen,  die  häufig  zu  mehreren  neben- 
einander vorkommen,    ferner  Sarkome  mit  verschiedenen  Zellfomien.     Viele 
der  sarkomatös  gebauten  Tumoren  gehören  indes   den  Mischgeschwülsten 
(s.  0.)  an.     Ferner  kommen  vielleicht  auch  Endotheliome  vor. 
Myome.  Von  anderen  Tumoren    «ollen  Myome,   Angiome,   Chondrome  (von 

Chondromo.  kongenital  versprengten  Keimen  her),  erwähnt  werden. 

LdÄ^/n.  f)  liageveränderungen. 

Lage  Veränderungen  der  Ovarien  sind  meistens  sekundäre  Zustände 
und  durch  Zug   narbigen  Bindegewebes   in  der  Umgebung  derselben 
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(adhäsive  Peri-Oophoritis),  Tumoren  oder  Verlagerung  anderer  Becken- 
eingeweide bedingt.  Durch  Vergrösserung  und  Gewichtszunahme  oder  in- 
folge von  Dehnung  und  Erschlaffung  ihrer  Ligamente,  wie  sie  z.  B.  nach 
Geburten  vorkommt,  können  die  Ovarien  sich  tiefer  ins  kleine  Becken  senken 
(Descensus  ovarii).  In  seltenen  Fällen  sind  Ovarien  in  Hernien,  ^^wST' 
meist  Ingunialhemien,  verlagert,  ein  Zustand,  welcher  angeboren  und  er- 
worben vorkommt  und  im  ersten  Falle  wohl  immer,  im  letzteren  Falle 
meistens  die  zugehörige  Tube  mitbetrifft.  Im  verlagerten  Ovarium  können 
sich  sekundäre  Veränderungen,  Zirkulationsstörungen,  namentlich  venöse 
Stauung  im  Ödem  einstellen. 

in.   Tuben.  m.  Tuben. 

Zur  Zeit  der  Menses  findet  man  die  Tuben  hyperämisch,  auch  finden    ^^^^f' 
Blutungen  aus  ihrer  Schleimhaut  statt;  pathologische  starke  Blutungen  »Wmngon. 
treten  infolge  von  Tu  barsch  wanger  Schaft  auf;  Überdieselbe,  sowie  über  Zündungen. 
Hämatosalpinx  siehe  unten  (S.  717). 

Eine  Salpingpitis  kommt  durch  Fortleitung  einer  Entzündung  vom  g^^"*ui 
Uterus  her  oder  durch  das  abdominale  Tubenostium  vom  Bauchfell  her  zu- 
stande, seltener  greifen  Entzündungsprozesse  durch  die  Ligamenta  lata  auf  die 
Eileiter  über  oder  entstehen  auf  hämatogenem  Wege;  in  der  Regel  ist  die 
Salpingitis  doppelseitig.  Man  findet  bei  derselben  die  Tube  im  ganzen  ge- 
schwollen, ihre  Wand  aufgelockert  und  kongestioniert ,  am  stärksten  die 
Mukosa.  Das  oft  mehr  oder  minder  ausgedehnte  Lumen  enthält  ein  katar- 
rhalisches, schleimig-seröses,  in  schweren  Fällen  auch  ein  schleimig- 
eiteriges oder  rein  eiteriges  Sekret,  in  manchen  Fällen  zeigt  sich  die 
Tubenschleimhaut  sogar  diphtheritisch  verschorft  Bei  chronischer 
Salpingitis  kommt  es  nicht  selten  zu  wulstigerVerdickung  der  Schleim- 
haut, namentlich  ihrer  Falten,  welche  miteinander  verwachsen  können,  so 
dass  zwischen  ihnen  abgeschlossene  Ausbuchtungen  entstehen,  ferner  zu  Ver- 
längerung, Schlängelung  und  dadurch  mehrfachen  Knickungen  der  Tube.  Bei 
tiefgreifender  Zerstörung  der  Schleimhaut  und  Tubenwand  entstehen  starke 
Narbenbildungen,  ausgedehnte  Verwachsungen  der  Tubenwände, 
ja  selbst  Obliterationen  des  Lumens  und  namentlich  auch  der  ab- 
dominalen Tuben mündun gen,  wobei  die  Fimbrien  in  die  letzteren  eingestülpt  g^'^^j^tig® 
werden.  Als  wichtigste  Ursache  der  Salpingitis  ist  die  Gonorrhöe  zu  be- 
zeichnen, welche  vom  Uterus  aus  auf  die  Tuben  übergreift  und  von  hier  aus 
noch  weiter  greifen  und  die  Ovarien  befallen  kann. 

Im  Anschluss  an  eine  Salpingitis  entwickeln  sich  vielfach  auch  chro-  ,^P^^:,. 
nisch-entzündliche  Vorgänge  am  Peritonealüberzug  der  Tuben 
und  in  der  Umgebung  der  letzteren  (Perisalpingitis  und  Pelveo- 
peritonitis),  welche  ihrerseits  wieder  Umschnürungen  der  Eileiter  durch 
narbige  Bindegewebszüge,  Kompression  oder  Adhäsionen  derselben  mit  dem 
Uterus,   den  Ovarien   oder   der  Wand   des    kleinen    Beckens,   Knickung   der 
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chronischen  Entzündungen  entstehen  vielfach  Adhäsionen  der  Eileiter  mit 
benachbarten  Organen,  besonders  den  Ovarien,  dem  Uterus,  dem  Rektum, 
selbst  mit  dem  Wurmfortsatz  oder  anderen  Darmteilen.  In  solchen  Fülea 
kommt  es  durch  Verschluss  des  abdominalen  Ostiums  und  weitere  Ausdehnung 
der  Tube  gleichzeitig  zur  Bildung  einer  Pyosalpinx,  welche  wieder  zu 
Perforation  in  die  Beckenhöhle  oder  abgeschlossene  Hohlräume  derselben 
führen  kann  (s.  o.). 
ßit-  YuT  die  Genese   der  Tuben  tuberkulöse  und  damit   der   Tuber- 

stehungB- 

arten.  kulose  des  weiblichen  Genitalapparates  überhaupt  kommen  Infektion  durch 
den  Genitaltraktus  (durch  tuberkelbazillenhaltiges  Sperma), 
die  Fortleitung  eines  tuberkulösen  Prozesses  vom  Bauchfell 
her,  endlich  eine  hämatogene  Entstehung  in  Frage.  Der  erstgenannte 
Modus  der  Infektion  ist  bisher  nicht  bewiesen,  mindestens  ist  er,  wie  auch 
die  Übertragung  vom  Bauchfell  oder  sonst  von  der  Umgebung  her  sehr  selten ; 
für  weitaus  die  Mehrzahl  der  Fälle  ist  die  Infektion  der  Genitalien  auf  dem 
Blutweg  am  wahrscheinlichsten,  und  zwar  erkranken  in  erster  Linie  die 
Tuben;  von  diesen  aus  kann  durch  das  herabfliessende  Sekret  die  Schleim- 
haut des  Uterus  und  der  Vagina  infiziert  werden  oder  die  eben  genannten 
Teile  erkranken  selbständig  auf  hämatogenem  Wege.  Die  Tuberkulose  der 
weiblichen  Genitalorgane  ist  relativ  häufig;  Hypoplasie  des  Genital- 
traktus, vielleicht  auch  chronisch-entzündliche  Prozesse  an  dem- 
selben scheinen  die  Entstehung  der  Tuberkulose  zu  begünstigen. 
Tumoren.  Primäre  Neubildungen  treten  nur  selten  an  den  Tuben  auf;  es  kommen 

Fibrome,  Myome  und  Lipome  vor.  In  der  Schleimhaut  finden  sich 
manchmal  papilläre  Wucherungen,  welche  vielleicht  den  Ausgaog;*- 
punkt  für  Carcinome  bilden  können. 

Sehr    häufig    werden    dagegen    die    Tuben    in    sekundärer    Weise 
durch  Tumoren  der  Nachbarschaft  in  Mitleidenschaft  gezogen,  komprimiert, 
gezerrt  und  gedehnt  oder,    wenn  es  sich  lun  bösartige  Tumoren  handelt, 
auch  destruiert. 
^^sche^'  Die  sehr  häufig  vorkommende  sogenannte  Morgagni  sehe  H  y  d  a  t  i  d  e, 

Hydatide.   welche  vom  Müllerscheu  Gange  aus  entsteht,  bildet  bis   über  erbsengrosse, 
meist  gestielt  einer  Fimbrie  aufsitzende  Bläschen.  Von  anderen  Cystenbildungen 
sind  die  öfters  an   der  Aussen  fläche  der  Tubenwand  vorkommenden 
kleinen  Cysten  zu  erwähnen, 
owiai-  Sogenannte  Tuboovarialcysten  kommen  z.  B.  dadurch  zustande,  dass  bei 

Cysten.  q\j^qy  hydropischen  Tubencyste  (s.  o.)  das  Ovarium  mit  in  die  Cysten- 
wand  einbezogen  wird,  in  welcher  es  einen  verhältnismässig  unbedeutenden 
Bestandteil  bildet.  Man  findet  bei  diesen  Grebilden  eine  dem  Uterus  an- 
liegende, kugelige  oder  eiförmige  Hauptcyste,  an  deren  Oberfäcbe,  und  zwar 
ziemlich  scharf  abgesetzt,  ein  Schlauch  entspringt,  der,  sich  allmählich  ver- 
jüngend in  das  uterine  Tubenende  übergeht,  so  dass  eine  ausgesprochene 
Retortenform  entsteht  Die  Hauptcyste  entspricht  der  erweiterten  Ampulle 
und  dem  stark  ausgedehnten  Inf undibulum  der  Tube ;  die  äusserlich  sichtbare 
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Einschnürong  kommt  dadurch  Ku^^UiiHle,  ilass  nur  das  vom  Pentoneiim  nicht 
fixierte,  abdominale  Ende  der  Tube  sieb  halbkugelig  ausdehnen  kann  und 
sieb  dadurch  gegen  den  vom  Buucbfell  fest  umschlossenen,  weniger  aus- 
dehniingsfäbigen  medianen  Anteil  .»scharf  absetzt.  In  TubfmvarialcvsU'a  kann 
auch  ei  ue  E  x  t  r  a  u  i  e  r  i  n  seh  \v  a  n  g  e  r  ?*  c  b  a  f  t  eintreten. 


IV.   Uterus,  IV,  VUmn. 

u)  EudofiiPtriiini« 

(MeiiHtmatEonsvor^änge,  Zirkiilatloiisveninderungen,  etitziitidHche  Proxe>ise.) 

Die  nornmle  U  teru  s*ich  1  cii  m  hau  t  (Fijj.  374),  weicht'  dinkl,  ohne  eiiiv  eigcijf 
Subkmiik"*»^  der  rtrruBiiJU&kijliiUir  ntifbcgt,  hat  im  K'irprr  unil  t'ervix  einen  fhviia  vor- 
sehknleii«?«  Buw.  l>ii>  Miikonft  den  Körpers  bestellt  uiiw  vhwin  xiL'oilii'h  lockeren,  iitlz- 
Ttjitmig  ungeordneten  BJ  udc^ewt^hc^  daii  von  mchlichi'n,  rund  liehen  ZelleD  durclti^etKl  bt  itnd 
iAnvn  Bclat;  von  f  limnifi  niien  Zyl  jutli*rJtellen  an  iIit  Olxrfliktiv  trügt;  sie  ftUhsdt  hr^^ir 


rui^truiin. 


Aimtomiis 


2^. 


Fig.  374. 

Ut^russchleimhaiit. 

Ziemlteh  regtiUrft,  iobtilDie  BrOaoii;  Zone  mit  geairocktcm  DrilseiiTorlAof  (^.a.)i  ^^  <A^r  Selileimhuut- 

bäaiB  Zone  mit  geicbläugeliem  Brüsenrertttuf  (ZJf.} 

{Ans  ATOÄiin,  Lpbrbiicli  dcfr  mikroakopiÄeh-gynRkologiatliea  Diagnostik,) 


ziemlich  mcbliche,  mit  einem  ebcnfuÜs  flimmeniden  Zylioderepithel  »uigekleidcte,  einfache 
oder  auch  gnbelig  geteilte  Drüsen;  ihre  Dicke  beträgt  etwA  1  mm.  Die  den  Ccrvikul- 
kanal  auskleidende  Sehlelmhaut  M  mehr  derbfas^erig  und  cntbält  aoiuGise  Drüsen^ 
welche  den  ghmigeu  Cervikalschleiui  liefeni.  Die  Auj»9en.^eite  der  Portio  hi  von  gf^schicb- 
t**tem  P  l  a  1 1  e  n  e  ]u  t  h  e  1  übt  rkicidet. 

Zur  Zeit  der  Menses  isi  der  Uterus  konge&tioniert^  vergrösser t  und 
sukkulent,  seine  Schleimhaut  erscheint  stark  &erd«  dun-h trankt  und  aufgeloekert 
bis  zu  7  mm  verdickt;  durch  in  die  Mukosa  stattfindende  Blutaustritie  wird 
stellenweise  das  Epithel  der  Innenfläche  vorgewölbt,  selbst 
kappenfurmig  abgehoben  und  durchbrochen ;  doch  findet  keineswegs  ein  aus- 
gedehnter Epithel  Verlust  statt»  vielmehr  legt  das  abgebobeue  Epithel  sich, 
nachdem  das  Blut  durchgetreten  ist,  in  der  R^'gel  der  Schleimhaut  wieder  an. 
Dennoch    fiudeu  einige  Tage   nach   der  Menstruation   reictdiche  Regenera- 


Vorginge 

während 

der  Mciuci. 
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tio  IIS  Vorgänge  statte  was  dafür  spricht,  dass  ein  Teil  jener  Zellen  ^ioch 
noch  später  zugrunde  gegangen  ist.  Dm  in  der  Schleinihamt  bleibende  Blat 
wird  in  ri^nient  urngewuiidelt  und  j*cbliei?slich  re^orhiert.  Der  Cerrix 
beteiligt  sich  nn  dem  ganzen  Prozess  durch   vermehrte  Schleim  Sekretion. 

Bci-ondera  starke  Men^fiS,  welche  als  Mciiorrliugieti  bezeichnet  wer^len, 
treten  hei  verschiedenen  allgemeinen  und  lokalen  Erkrankungen  nnf:  bd 
Anämie,  l'hlorose,  Endometritis   und  Metriti>\  Tumoren  das  Uterus  etc. 

Ab  Dysmenorrhoea  mciiibraiiaeea  iiezeichnet  man  Menstruatioa?- 
membriiti»- an  Olli  allen ,  bei  denen  grGssere,  aus  Fibrin  oder  zusammenhangenden  Laguj 
von    Uterus  seh  leim  haut    bestehende    Membranen    ausgeschieden     werden;    in 


lft»iicir- 
r1ii)<ieii. 


Dys 
mitriotrljcoa 


*•?> 


^*v>... 


l^ttV^cA^ 


'  •  ^    ^. 


.*i' 


.^'S 


%^ 


Fig.  375. 

Deeidun  men^tnmliÄ  bfi   Dysmenorrboe«  roeiiibrannceft* 

nw!ke|iUh<sl  iiMfl  UteHiKliüso«;  i^tratüm  proprinm  mit  etwa«  vor^öniiurien,  r^iHiticU  niil  I^nko^flM 

durch (ioUti*n  Zctlon. 
(Abb  Amtinn^  1    c). 


manchen  Frdlen  wird  selbst  die  ganxe  üterusmukosa  in  einem  Stück,  und 
zwar  m  Form  eines  drei  zipfeligen  Sackes  ausgestosgen,  welcher  jioeli  deuthcb 
die  TubcDmündungen  erkennen  hlsst  Die  ausgestossenen  Schlei m haut fetzFii 
zeigen  sich  bei  der  mikroBkopij^cheii  Untersuchung  auh  Druiden  und  einem 
bindegewebigem  S  t  r  o  m  a  zumn  \  nie  n  gesetzt,  welches  oft  sehr  reich  h\'h  gro?^, 
deciduazelleniihnliche  Gebilde  aufweist;  doch  sind  die  letztei^n  hior  nicht 
so  reichlich  vorhanden,  wie  in  der  Decidua  gnunditatis  (s.  uX  Man  bezeirhaid 
den  Prozess  auch  tds  Endometritis  exfoliativa  oder  die  Meoibnuicii 
enthalten  auch  Plattenepithel  und  entetammen  der  Portio  und  der  Ceirix. 
stauuiigs^  Stmuiiigshyperamie  am  Uurus  findet  sich  bei  allgemeinen  Zirku. 

ypemie.  ißtion j<8törun ge n  wie  ans   lokalen  Ursachen,   untrer   donoii  tiaiDeotiidi 
Lageveranderungen  und  Knickungen  der  Gebärmutter^  Prolaps  deraelbeii,  Ver^ 


legun^  der  abfülirenden  Venen,  heaonderiä  Kompression  des  Plexus  uterinu« 
durch  Tumoren  oder  narbige  Proitesse  im  Ptmimetrium  eine  wichtige  Rolle 
spielen.  Durch  die  venöse  BlutüberfüUuiig  wird  der  Uteni9  vergrössert»  livid 
verfärbt,  seine  Scbleimimut  dunkel  gerötet;  in  der  Vaginolporlion  des  llLems 
und  ihrer  Umgebung  kommt  es  manchmal  zur  Ausbildung  von  Phleb- 
ektasien. 

Nicht  menstruelle  Blutungen  aus  dem  Uterus  werden  als  Metrur» 
rhagieii  bezeichnet;  es  treten  solche  bei  venöser  Stauung  (s*  u.),  im  Oi^olge 
von  aligenuHnen  Infektionskrankheiten  und  von  Intoxikationen  (Phos- 
phor), bei  hämorrhagischen  Diathesen,  sowie  bei  Entzündungen  des 
Endometrium.s  aul    Eine  wichtige  und  häufige  Ursache  von  Blutungen  i\n» 


M«tror- 
rliHKJctiu 


Fiff.  376. 

EDdomi'ti-jti.«i  eor|ji>rr?s.     Hyperlrophäe  (Icr  Diust-ii  (Y). 

(Auü  AmaiiD,  1.  c). 


dem  Uterus  steUen  die  Zui?tiinde  dar,  welche  ul«  chronische  Metritis 
zui^annnengefasst  werden  (S.  729).  Ferner  könunt  es  vielfach  m  Blutungen 
bei  Tumoren  im  Uterus,  wobei  die  Hämorrhagie  aus  (km  Tumor  selbst  oder 
aus  der  umgebenden,  konsekutiv  veränderten  Mukosa  erfolgen  kann,  endlich 
bei  Ge webszerstörungen  im  Uterus,  Verletzungen  de.sselbea  etc. 

Bei  ttUeo  Frau+^n  rait  atropliiRchem  UtcrUi  tretcu  üiimchiuul  ausgcHluhDle  hümor- 
fhagischc  Durch  Hntjcangen  der  Mukoe^ti  omi  zum  Teil  selbst  der  My^kuktur  v'm, 
welche  Kur  Nekrose  der  htatig  kifiinGiertüü  Partien  fuhmi  und  als  Apuplexia  uteri 
biztichnet  werden;  sie  werden  auf  a rterios kl ero tische  Verämlerungea  der  Blutgefässe 
dea  Uteruüi  /iirOok geführt  (vergl.  tinnm   bti  ehr«m.  Mutritiä). 

Die  akute  Endometrilis  geht  mit  Kongestion,  Suceulenz  und  Auf- 
kickernng  der  Schleimhaut  einher,  welche  dabei  erheblich  verdickt  und  meit^t 
von  kleineren  und  grösseren  B!utun.i:ct-'ii  durchs^etzt  erscheint.  Dabei  ist  eine 
vermehrte  Absonderung  eines  ijchleimigen ,   mehr   oder   weniger   nteng 


Apopk'iia 


EiJilo- 
tnc  Iritis. 
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getrübten,  meistens  blutig  tingierten  Sekretes  vorbanden,  Mikroskopb 
f  inilet  man  die  ^r  u  k  o  s  a  kleinzellig  infiltriert,  die  E  |jit  hellen  der 
Oberfläche  uml  di?r  Drüsen  in  Trübunf^  oder  fettiger  Dej^enc- 
ratioii,  vielfiicb  in  A  bschnppun  f;;;  in  den  Drüsenlomina  und  im  Innern 
der  Uterushöhle  zeigen  ^icb  reichliche  in  Bchleinminssen  eingebettete  Leuko- 
cyten,  Epitheben  und  rote  Blulzellcn ;  doeh  sind  die  Befunde  in  den  einielDcu 
Fällen  verschieden,  indem  bald  <he  Kongestion  und  Blutung,  bald  die  Er- 
seheinnngen  der  gesteigerten  Sekn^tion  nnd  katarrhnliselien  Abätoääung  der 
Kpil beben   übervvie,[;en. 

Eine  akute  Endometritis  ächliei5.st  «ich  manchmal   an  eine  Menstrualion 
an.     Vielfach    ist    Hst'll)?^!    «lie  Grenze    zvvisdien  besouders  starker  Kongestioo 


^.r^^f^^  J\ 


4" 


/>t 


Fig.  377, 
Hyperpliisla  »aiuoosae  uteri. 
neckfi|iiüiol  nii{!  Drüaenepithel  stark  gefaltet;  DrQj»en  z.  T.  erweitert    (LupenTergrtaMnmg  | 
*  <  A.US  Amntin,  K  eJ 

zuni  Uterus,  wie  eine  solche  unter  verschiedenen  Verhältnissen  l>ei  den  Men=*^ 
vorkorniiit,  und  entzündlichen  ProÄcssen  der  Schleimhaut  schwer  %m  liehen. 
Sehr  häufig  ist  eine  Endometi-itis  gonori  hoiacben  Ursprungs  uod  »tdit 
sich  dann  meist  in  Form  eines  heftigen  eiterigen  Katarrhs  der  Schlemihaut, 
besonders  der  Cervix  dar;  endlich  tritt  eine,  oft  mit  starker  Blutung  ein- 
hergehende  und  in  eine  Endometritis  übergebende  Kongestion  im  Verlauft 
vieler  akuter  Infektionskrankheiten  auf,  bei  Typhus,  CholeiB,  Piwo- 
monie,  Infiuenia,  Poeken,  Scharlach  u.  a.  (Üher  die  puerperale«  EndoEnetrite> 
siehe  unten  bei  739), 
^' Ei"jo-^*'  ^^^  **^-  idiTODisehe  Eiidoiiietritis  bezeichneten  Erkrankungen  stelli*«  t«U 

nHhJtiH,    Ausfiränge  akuter,  nanientbeh  puerperaler  oder  gonorrhoischer  Affefc* 
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ttonen  dar,  U^\k  treten  sie  jüktählich  und  obne  nachweisbare  besondere  Ursacbe 
alä  Beglciterächemung  bei  verscliietleneti  anderweitigen  Erkrankungen 
des  Uterus  äuf,  bei  Tumoren  desselben,  bei  Metritiden,  Stenose  des  Cervikal* 
kanal^,  Lage  Veränderungen  und  Knickungen  der  Gebännutter  sowie  bei  Er- 
krankungen der  Uterusadoexa  (der  Ovarien,  Tuben  oder  Ligamente),  endlich  viel- 
fach bei  allgemeine  n  Kons  titutions  krank  bei  ten  und  Bluterkrankun  gen, 
bei  allgemeiner  venöserB  tauung  infolge  vun  Hensfeblern  elc.  Au  ihrem 
Zuaiandekommen  sind  jedenfalls  vasomotorische  und  nervöse  Einflüsse 
zum  Teil  mit  beteiligt  Je  nach  der  Dauer  der  Erkrankung  und  dem  Stadium, 
in  welchem  miin  diesell>e  antrifft^  findet  man  auch  hier  die  Uterusmukosa  in 
einem  Zustande  mehr  oder  weniger  hochgradiger  Hyperamie  und  entzü tidlicher 
Schwellung,   die  mit  stark  erhöhter  Sekrelioo  verbunden  sind.   Auch  Blutungen 


Fig.  378. 

Atropliierende  Endometritis. 

Bildung;  von  iiKlarhtriem  Biiidcf^ewebo,  Schwund  der  Dr^Aon  und  ätm  Ob^fftldifinepitliela. 

(Naeh  DödiJi  lein,  In  Veit»  »njidln  li  Oyn,  Bit  IL  188».) 

in  die  Schleimhmit  und  Pigmentierung  derselbei^  sind  häufige  Befunde.  Besonders 
aller  treten  h  y  p  e  r  p  1  a  s  t  i  s  c  h  e  E  r  ä  c  h  e  i  n  u  ii  g  e  n  an  der  Heblei  tnhau t  in 
den  Vordergrund  (Fig.  376  und  377),  wobei  mehr  die  Drüsen  oder  vor- 
wiegend d  a  H  interstitielle  Bindegewebe  derselben  betroffen  sein 
können.  Es  werden  je  naeh  dem  Vorwiegen  der  drüsigen  oder  interstitiellen 
Wucherung  glanduläre  imd  interstitielle  Formen  der  hyperplasti- 
schen Endometritis  unlerßchieden .  Die  Drüsen  erfahren  dabei  eine 
Vergrö?»9erung,  namentlich  Verlängerung  und  werden  hierdurch  oft 
ge  schlängelt  und  kork/.i  eh  erartig  gewunden,  sodai*;?  sie  auf  Schnitten 
durch  die  Schleimhaut  siägeförmig  gezackt  erscheinen  (Fig.  376);  vielfach  zeigen 
sie  auch  Ausbuchtungen  und  Verzweigungen,  oft  in  dm  Lumen 
hin  ein  rügende  papilläre  Wucherungen, 

Die  Zellen  des  Interatitiums  werden  sehr  gross  (zum  Teil  decidua- 
artig)  und  sehr  zahlreich.    Zwischen  diesen  grossen  Zellen  liegeti  R  u  n  d  * 

46* 
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3 1 1  e  n  oder  auch 


:U 


Leuk( 


izelt  oder  m  kle 


AuäglJige. 


Eado- 
u^triti« 


poLypoi 
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0 


3  verexnz 
Haufen. 

Als  schlieöslicher  Ausgang  stellt  sich  in  vielen  Fällen  eine  Atrophie 
der  Sclileinihaut  ein,  wobei  die  Drüstm  mehr  und  mehr  schwindea  und  die 
Oberfläcbenepitheiien  niedrigere^  mehr  kubische  Formen  annehmen,  stellen  weil« 
selbst  ganz  zugrunde  gehen  können  (Fig.  378).  Das  Interetitium  erleidet  eia« 
narbige  Seh  rümpf  ung  und  die  Mukosa  wird  verdünnt,  bla&s,  derb,  induriert 
Dnreh  narbige  Verwaehdung  gegenüberhegender  ulzerierter  Wandstellen  kaim 
eine  imrüelle  oder  selbst  totale  Ob  Uteration  des  llteruslumeus  eintreten. 
1 11  einzelnen  Frdleu  wurde  auch  ein  Ersatz  d  e s*  Z y  1  i  n  d e r e p  i t. h e 1 8  durch 
plattes  Epithel  kotirftatiert,  welches  selb:^t  eine  Verhorn ung  eingehen 
kann  (pBoriasis  uteri). 

Die  oben  erwähnten  entzündlichen  Hyperplasien,  welche  an  den  Drüsen 
glttndiiiariii  ^y^j  y^j  Infeerstitium  der  Uterussehleim  haut  auftreten,  können  unter  Umstanden 
plaatte»  DII.1  90  hohe  Grade  erreichen  — 

Endometritia   glandu- 
laris hyperplastica  — 
dass    förmlich    geschwulst- 
artige    Wucherungen     zu- 
t^tande  kommen,  welche  bald 
mehr  umschriebenen  Ade- 
nomen   (s*    u*)    gleicbetL 
bald  Bidi    in  diffuser  Aus- 
dehnung   ül^er   die    Innen- 
fhlche  des  Uterus  eretrecken, 
nicht  selten  auch  polypös 
gestielt  sind»     Man  spricht 
dann    von    einer    Endo- 
metritis fungosa  oder 
polyposa.      Sehr   oft  ist 
der    Prozess    mit    Bildoog 
kleinerer      und      gro69er«r 
Cysten  verbunden;  auch 
die    i>olyposen    HervoiTag^ 
ungen  ßind  des  oftereo  aai 
cystiseh  erweiterten  Drüsen 
zusammengesetzt* 
In    manchen  Fällen    findet    man    das  Stroma  der  gew^eberten  Uteni*- 
iiüciduaiifl.  Schleimhaut  mehr  oder  weniger  dicht  mit  decidualen  Zellen  durchsetzt,  welche 
sich  von  den  übrigen  Bindegewebszellen   der   normalen    und  der  entzündeten 
Uterusschleimhaut  schon  durch  ihre  bedeutende  Grc»sse,  ihren  grossent  bellea 
Kern  und  ihre   manchmal   epitlielähn liehe   Zusammenlagerung   unterscheiden; 
Endometritis    decidualis.     Es    handelt  gich   dabei   zunächst  um  pe^ 
sistierende  Elemente  einer  Decidua  graviditatis,  welche,  anstatt  sich  zuröt^* 


Fig.  319. 
CcrvixachleituhAUt. 
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mbiltlen,  in  Wuchcnins^  geraten  und  auch  die  ü bogen  Schlei mha« tel cm ente 
zur  Proliferation  anre^^en.  Der  Prozess  kommt  numentltch  nach  Aborten  zur 
Auöhihiung. 

Über  die  Endometritis  exfoliativa  sieho  S,  720. 

Die  Schleimhaut  des  Cervikalkanels  und  die  Auäsenflüche  der  ^i^V''^*^' 
Portio  cervicalis  nehmen  in  vielen  Fallen  an  den  chroniBcb-cntziind- 
Hcheu  Veränderungen  teil;  als  Eingangspforte  für  tlie  Entzündungserreger 
igt  die  Cervikolrirhfeimhaut  %'ielfaeh  sogar  \n  erster  Linie  ergriffen,  wfihrtmd 
die  hauptsäehlich  durch  zirkulatorische  oder  nervöse  Einflüsse  unterhaltenen 
Hyperplasien  der  Uterusschleimhaut  (s,  o.)  oft  am  inneren  Muttermund  ab- 
i?ch neiden.  Auch  der  Cerviknlkatarrh  ist  durch  entziindliche  Rötung  und 
Schwellung  der  Schleimhaut  mit  icllig-seröser  Durchlränkung  denjtelben  und 
vermehrte  Schleim  Sekretion  aur'gezcichnetj  daneben  bestehen  auch  hier  leb- 
hafte Wucherungen  an  den   Drüsen  und  im  inten^titiellen  Bindegewebe,    Eine 


Fig.  380. 

Eroilon  des  Mtittermimde9, 

Die  Obei-flSch«*  nUlt  mit  PUtt<^nppttb&l.  ron  dem  rechte  oben  noth  ei«  kleine«  8iOekrbeii  Hfrlitbui'  int, 
mit  in  die  Tiefe  oinwurhcnicjcm  Zyiimierupitliel  hcduckt   145  farliu  Vergr.    Zoins  OcnlAr  2,  ObjoktiT  C, 

(Kicb  Dödorlein,  in  Veit.  K  c,) 

besondere  Eigentümlichkeit  der  Cervikal-chleimbnut  besteht  darin,  das??  sehr 
häufig  in  ihren  tieferen  Lagen  A  b  s  c  h  n  ü  r  u  n  g  e  n  der  g  e  w  u  c  h  e  r  t  e  n 
Drüsen  !?tiittfinden,  welche  sieh  zu  kleinen,  mit  Schleim  oder  ei berij^er  Masse 
gefüllten  Retentionscysten  erweitern  und  welche  in  vielen  Fällen  die 
als  Ovula  Nabothi  bekannten  Gebilde  darstellen.  OvnU 

Nftbotiii. 

An  der  A  u  s  s  e  n  f  1  ä  c  h  e  d  e  r  P  o  r  t  i  o  cervicalis  sind  das  Ektropion 
und  die  «oge nannten  Erosionen  die  wichtigsten  Vorkommnisse.  Ein  E k tro  p i  o n  Ekiropi^u. 
(U  m  s  t  ü  1  p  u  n  g  der  M  u  1 1  e  r  m  u  n  d  s  1  i  p  p  e  n  nach  a u  s  s e  n)  kann  nach 
Einrissen  am  Cervix  dadurch  zustande  kommen,  dass  das  Orifidum  externum 
stark  zum  Klaffen  kommt  und  dadurch  die  Ccrvikalschleiinhaut  nach  aussen 
evertiert  wird  (Lacerationsektropion);  des  weiteren  kommt  es  zu  Eversion  der 
Schleimhaut  des  Muttermundes  durch  entzündtiche  Schwellung  oder  neo- 
plastJsche  Verdickung  ders^elben ,  sowie  durch  ringsum  wirkenden,  nach  oben 
gerichteten  Zug  am  Scheidengewölbe»  wie  er  namentlich  bei  Prolaps  und 
Retroflexio  uteri  eintreten  kann. 
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Erosionen.  Unter  Erosion  (Fig.  380)  versteht  man  an  der  Portio  nicht,  wie  an 

anderen  Schleimhäuten  oberflächliche  Ulzerationen,  sondern  eigen- 
tümliche, dunkelrot  gefärbte,  feucht  glänzende,  etwas  unebene 
Stellen,  welche  sich  bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  dadurch  charak- 
terisieren, dass  in  ihrem  Bereich  statt  des  normalerweise  diePortio- 
schleimhaut  überziehenden  Plattenepithels  sich  eine  Lage 
von  einschichtigem  Zylinderepithel  vorfindet.  Es  kommen  der- 
artige Stellen  offenbar  oft  angeboren  vor  („angeborenes  histologi- 
sches Ektropion");  im  späteren  Leben  entstehen  die  Erosionen  auch  da- 
durch, dass  bei  Entzündungen  das  Plattenepithel  verloren  geht 
und  im  Bereich  der  betreffenden  Bezirke  durch  Zylinderepithel  ersetzt 
wird.  Sehr  häufig  findet  man  an  solchen  Erosionen  starkeWucherungen 
des  Zylinderepithüls  und  der  Cervikaldrüsen,  welche  oft  tief  in 
das  Gewebe  eindringen  und  nicht  selten  sogar  bis  in  die  Muskulatur  hinein- 
wachsen ;  durch  sehr  zahlreiche,  tief  greifende  Einsenkungen  von  Drüsen  und 
papilläre  Wucherungen  des  dazwischenliegenden,  entzündlich  infiltrierten  Schleira- 
hautgewebes  kann  die  Erosion  eine  zerklüftete,  papilläre  Oberfläche  erhalten, 
^*Snd**^^   man  spricht  dann  auch  von  papillärer  Erosion;  durch  cystische  Erwei- 

'e^os^o*'^^  terung  der  neugebildeten  Drüsen  entsteht  die  follikuläre  Erosion. 

Die   Cervikalschleimhaut   hat  endlich   eine  besondere  Neigung  zur  Bil- 
Polypen,   dung  von  Polypeii,  gestielten  Schleimhautwucherungen,  in  welchen 
alle  Elemente  der  Mukosa  vertreten  sein  können,  welche  oft  aber  einen  aus- 
gesprochen cystösen  oder  auch  kavernösen  Bau  aufweisen. 

^V/*^er**^^  Als  follikuläre  Hypertrophie  der  Portio  vaginalis  bezeichnet  man 

*'®^^^.<*®*' adenomartige    Wucherungen,    welche    zu    einer    polypösen  Ver- 

vaginalis,   längerung  der  Muttermundslippen  führen. 
Mose  "^^®    Tuberkulose    der    Uterusschleimhaut    ist  durch   die  Einlagerung 

mehr  oder  weniger  zahlreicher,  manchmal  erst  mikroskopisch  nachweisbarer 
Knötchen  in  die  verdickte  Mukosa  charakterisiert;  im  weiteren  Verlauf  ent- 
wickelt sich  das  gewöhnliche  Bild  der  Schlei mhauttuberkulose  mit  zahlreichen, 
zum  Teil  konfluierenden,  verkäsenden  Herden  und  Geschwüren 
(S.  142).  Die  Geschwürsbildung  kann  selbst  auf  die  Muskulatur  übergreifen 
und  ausgedehnte  Zerstörungen  zustande  bringen.  Meistens  findet  sich  die 
Tuberkulose  am  Uteruskörper,  sehr  selten  an  der  Schleimhaut  de? 
Cervix;  sie  nimmt  ihren  Ausgang  fast  immer  von  den  Tuben  her 
und  tritt  meist  auch  in  der  Gegend  der  Tuben mündungen  zuerst  auf. 
Syphilis.  SypMHs  kommt  hie  und  da  in  Form  von  Primäraffekten  an  der 

Portio  vaginalis  uteri  vor. 

mcÄ'.  »»)  Myometrium. 

vorschic-    (Physiologisclic  und  pathologische  G rossen verändernngen  des  Uterus:  eat- 

^*^*it*  ^d  *!  zündliche  hypertrophische  und  Kückbildnn^prozesse.) 

nacTAiter  Der  Utenis  weist  in  den  verschiedenen  Lebensperioden  und  Funk- 

FaiüTtion.   tionszuständen  ein  sehr  wechselndes  anatomisches  Verhalten  aul  Der 
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fötale  Uterus  (der  Uterus  der  reifen  Frucht)  ist  von  walzenförmiger  Gestalt, 
zirka  25  cm  lang;  Cervix  und  Corpus  uteri  sind  wenig  voneinander  abgesetzt, 
letzteres  bloss  halb  so  lang  als  die  Cervix,  dünn ;  die  Plicae  palmatae  reichen 
bis  an  den  Fundus.  Während  des  kindlichen  Alters  bis  zur  Pubertät  (infan- 
tiler Uterus)  nimmt  das  Corpus  uteri  erheblich  an  Länge  zu,  setzt  sich  deut- 
licher vom  Cervix  ab  und  zeigt  dann  eine  flache,  dreieckige  Höhle ;  die  Plicae 
palmatae  bleiben  bloss  im  Cervikalkanal  erhalten.  Zur  Zeit  der  ge- 
schlechtlichen Reife  zeigt  der  Uterus  ein  starkes  Wachstum,  besonders 
in  seinem  Körperteile;  der  virginale  geschlechtsreif e  Uterus  zeigt 
den  Cervix  immer  noch  stärker  ausgebildet,  etwa  halb  so  lang  wie  den 
Körper,  der  Cervikalkanal  ist  durch  das  Orificium  internum  scharf  von  der 
Körperhöhle  abgesetzt:  das  Orificium  externum  stellt  einen  glatten,  quer-ovalen 
Spalt  dar»). 

Über   den  Uterus   zur  Zeit   der  Menstruation    siehe  oben,   S.  719. 

Die  Grössenzunahme  des  graviden  Uterus  beruht  auf  Hyper- 
trophie seiner  Muskelfasern  (bis  zum  fünffachen  in  der  Breite  und  zum  sieben- 
bis  elf  fachen  in  der  Länge). 

Der  Uterus  kann  i  m  späteren  Leben  auf  einer  der  genannten  ,  ^7P**" 

^  o  plasion  des 

Entwickelungsstuf en  stehen  bleiben:  Uterus  foetalis,   respektive     UkeruM^^ 
Uterus  infantilis ;  oder  er  kann  auch  einseitig  in  allen  seinen  Verhältnissen  ^^}}^'  'n^»"- 

'  o  tilis,  mem- 

eine  geringere  Entwickelung  aufweisen.    Der  Uterus  membranaceus  bildet  branaccu»;. 
nur  eine  häufige,  dünnwandige,  platte  Tasche.     Alle  diese  Zustände  gehören 
zur  Hypoplasie  des  Uterus. 

Eine    physiologische    Involution    des    Uterus    findet    im   KU- i*^y»^^«6»- 
makterium,  in  noch  stärkerem  Masse  im  höheren  Alter  als  senile  Atrophie  Involution. 
statt;  der  Uterus  winl  im  ganzen  kleiner,  seine  Wand  mehr  und  mehr  binde- 
gewebig, derb,  dabei  schlaff,  während  die  verdickten  Gefässe  derselben  sehr 
stark  hervortreten.    Ohne  nachweisbare  spezielle  Ursache  kommt  ein  ähnlicher 
Zustand  auch    in   früherem  Alter,    bei  Klimakterium   praecox,   als   prä-   PrSH^niio 

i  ^  i  Atroph  IC. 

senile  Atrophie  vor,  ebenso  auch  nach  vollkommener  Entfernung  oder 
Verödung  der  Ovarien  (Kastrationsatrophie). 

Bei  der   puerperalen   Involution    verkleinern    sich    die   Muskel- f"<'''per*ie 

*■  *  Invulutioii 

fasern    unter    Auftreten    von    Fetttröpfchen,    ohne    dass    sie    jedoch    dabei    .^""*, . 
völlig   zugrunde   gingen ^j.     Unter   puerperaler  Atrophie  versteht  man 


1)  Masse.  Höhe  6—9  cm,  Wanddickc  1  —  1,5  cm,  Breite  zwischen  den  Tuben 
4 — 5  cm. 

2)  Der  Muttermund  bleibt  bis  zum  10.  Ins  11.  Tage  nach  der  Kntbindung  offeu ; 
in  der  ersten  Zeit  finden  sich  Eiorisse  im  Cervix,  auf  DurehschDittrn  durch  die  Wand  des 
Utrnis  zeigen  sich  die  Gefässe  desselben  sehr  stark  klaffend,  die  Innenfläche  ist  mit  leicht 
abzichbaren  Deciduarest-en  belegt ;  die  PlacentarstcUe  zeigt  reichliche  throml)osiertc  C;<»fässe. 
Die  Zeit  der  Rückbildung  beträgt  ungefähr  6—8  Wochen;  während  derselben  ist  der  Ut<»nis 
von  weicher,  schlaffer  Konsistenz.  Das  Lochialsekret  ist  vom  10.  Tage  ab  nicht  mehr 
blutig,  sondern  hell,  rahmartig  (Lochia  alba). 

Der  nach  der  Gravidität  zurückgebildete  Utoiiis  kehrt  nicht  ganz  auf  das  Volumen 
und  die  Form  des  virginalen  Uterus  zurück;  er  bleibt  etwas  gn'isser  und  mehr  abgerundet. 
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einen  Zustand  von  Rückbildung  des  puerperalen  Uterus,  wobei  seine  Muskel- 
fasern nicht  nur,  wie  bei  der  physiologischen  puerperalen  Involution  verkleinert 
werden,  sondern  in  mehr  oder  weniger  grosser  Zahl  durch  Nekrose  vollständig 
zugninde  gehen;  die  puerperale  Atrophie  schliesst  sich  an  Erkrankungen  im 
Wochenbett^  insbesondere  infektiöse  Genitalerk rankungen  während 
desselben  an.  Ihr  steht  die  sogenannte  Metritis  dissecans  nahe,  bei 
welcher  umschriebene  grössere  Partien  von  Uterusgewebe  völlig  zugninde  gehen. 

^^^o*iT^  Bei  stillenden  Frauen  findet  regelmässig  eine  Hyperin  volution 

des  Uterus  statt,  d.  h,  derselbe  wird  absolut  kleiner,  als  unter  normalen  Verhält- 
nissen, Laktationsatrophie.  Während  für  gewöhnlich  dieselbe  einen  tran- 
sitorischen  Zustand  darstellt,  kann  sie  unter  pathologischen  Ver- 
hältnissen höhereGrade  annehmen  imd  dauernd  werden.  Zum  Teil 
restitutionsfähige,  zum  Teil  dauernde  Atrophien  des  Uterus  können  sich 
ferner  im  Anschluss  an  verschiedene  Allgemeinerkrankungen  auch 
ausserhalb  des  Wochenbettes  einstellen;  zum  Teil  sind  dieselben  aller- 
dings  indirekt   verursacht,    nämlich    auf    eine  Verödung    des    Ovaria!- 

A^'o'hfen  g  ^  ^  e  b  e  s  (siehe  S.  709)  zurückzuführen,  wie  sie  bei  a  k  u  t e  n  I  n  f  e  k  t  i  o  n  s - 
krankheiten,  bei  Diabetes,  Morbus  Addisonii,  Basedowscher 
Krankheit  vorkommen  kann;  endlich  kann  eine  Atrophie  des  Myo- 
metriums auch  im  Gefolge  von  anderweitigen  Erkrankungen 
des  Uterus  selbst  eintreten. 

Die  äussere  Form  des  Uterus  ist  bei  atrophischen  Zustanden  demselben 
verschieden;  in  vielen  Fällen  bleibt  der  Cervix  verhältnismässig  unbeteihgt, 
respektive  nimmt  nur  in  dem  Masse  an  der  Verkleinerung  teil,  in  welchem 
die  Organe  des  gesamten  Geschlechtsapparates  überhaupt  eine  Reduktion 
ihres  Volumens  dabei  erfahren.  Wird  der  Uterus  im  ganzen  kleiner,  so 
bezeichnet  man  den  Prozess  auch  als  konzentrische,  wenn  hauptsächlich 
die  Wanddicke  des  Organs  abnimmt,  so  dass  seine  Höhle  dabei  unverhältni.*- 
mässig  weit  wird,  als  exzentrische  Atrophie.  In  vielen  Fällen  behält 
der  atrophische  Uterus,  wie  bei  der  puerperalen  Rückbildung  eine  abnorm 
weiche  Konsistenz  (Marciditä t). 

Metritrs  Akute  entzündliche   Prozesse    in   der  Uterusmuskulatur,  welche  als 

akute  Metritis  bezeichnet  werden,  schliessen  sich  namentlich  an  puer- 
perale (s.u.)  und  gonorrhoische  Formen  von  Endometritis,  femer 
an  Verletzungen  des  Uterus  an;  man  findet  den  letzteren  ange- 
schwollen, seine  Muskularis  zellig-serös  infiltriert;  über  die  eiterige  Form 
siehe  S.  739. 

soin  Orvikaltcil  i?5t  gcgonühcr  dein  Körper  kloin,  das  Ostiiim  Gxt«mnm  stellt  einen 
mehr  rundlichen,  zackigen,  narbig  eingekorbten  Spalt  dar  (Maas«:  Hob*' 
0—10,  Dicke  2,  Breite  zwischen  den  Tuben  5,5 — 7,5  cm);  auf  Durchschnitten  durch 
die  Wand  zoiijcn  sich  die  Gefässo  dickwandig,  stärker  hervortretend.  Die  VerftndeniDg» 
sind  im  allgemeinen  um  so  stärker  ausgesprochen,  je  mehr  Graviditäten  durch- 
gemacht wonlen  waren. 
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Unter  dem  Namen  chronische  Metritis  fasst  man  Zustände  dauern-  ^^^^jjj;^® 
der  Vergrösserung  des  Uterus  zusammen,  welche  in  einer  Hyperplasie 
der  das  Myometrium  zusammensetzenden  Gewebselemente  begründet  sind. 
In  manchen  Fällen,  welche  vielleicht  als  frühere  Stadien  gedeutet  werden 
dürfen,  zeigt  sich  eine  Durchtränkung  und  Auflockerung  des  Myo- 
metriums, welch  letzteres  mit  der  Dauer  des  Prozesses  immer  mehr 
und  mehr  eine  derbe,  narbenartig  zähe  Beschaffenheit  annimmt.  Als  End- 
effekt des  Prozesses  darf  man  wohl  eine,  auf  Kosten  der  Muskulatur  erfolgende, 
in  erster  Linie  die  perivaskulären  Züge  betreffende  Zunahme  des  Binde- 
gewebes annehmen.  Von  manchen  Untersuchem  wird  aber  auch  über  eine 
Hypertrophie  der  Muskelelemente  des  Myometriums  berichtet,  einen 
Zustand,  welcher  vielleicht  auf  mangelhafte  puerperale  Involution  zu  beziehen 
ist  Vielfach  wird  auch  über  eine  ausgesprochene  venöse  Überfüllung  und  eine 
Dilatation  der  Lymphräume  berichtet.  Die  Wanddicke  des  Organs  kann  bis 
auf  2 — 3  cm  zunehmen.  Allem  Anschein  nach  handelt  es  sich  um  Zustände, 
welche  sich  aus  verschiedenen  Veranlassungen  entwickeln  können  und  einerseits 
eine  venöse  Stauung  im  Uterus,  anderseits  ein  Zurücktreten  der  Muskulatur  mit 
relativem  oder  absolutem  Überwiegen  des  Bindegewebes,  schliesslich  auch  richtige 
fibröse  Induration  gemeinsam  haben.  So  entsteht  der  Gesamtprozess 
zum  Teil  wohl  als  Folge  einer  chronischen  Entzündung  der  Uterus- 
wand, zum  Teil  beruht  er  auf  mangelhafter  Rückbildung  der 
während  der  Gravidität  hochgradig  veränderten  Uterus- 
wand, in  anderen  Fällen  ist  er  vielleicht  auf  die  mit  Neubildungen  oder 
Adnexerkrankungen  häufig  verbundenen  und  auch  am  Endometrium  sich  oft 
geltend  machenden  (S.  723),  durch  nervöse  und  vasomotorische  Einflüsse 
bedingten  kongestiven  Zustände  zurückzuführen,  in  manchen  Fällen 
durch  hypoplastische  Ausbildung  der  Uteruswand,  in  anderen  end- 
lich durch  allgemeine  Zirkulationsstörungen  (Herzfehler)  veranlasst. 

Ob,  wie  neuerdings  vermutet  wurde,  das  Wesentliche  der  Erkrankung  in  einer  durch 
mangelhafte  Kontraktionsfähigkeit  des  Uterus  bedingten  Tenöscn  Stauung  begri'mdet  ist, 
durch  welche  dann  auch  die  gerade  hier  vielfach  vorkommenden  Menorrhagien  zu  erklären 
sein  würden,  müssen  erst  weitere  Untersuchungen  lehren. 

Als  Cervixhypertrophie  bezeichnet  man  eiircntümlicho  Formen  von  Volumen-  Cprvix- 
zu nähme  der  Cervix,  welche  namentlich  zu  einer  Verlängerung  desselben  führen,  so  dass  trophie. 
er  weit  in  die  Scheide  herabreicht  und  einen  Prolaps  des  Uterus  vortäuschen  kann ;  in 
gewissen  Fällen  haben  sie  einen  Prolaps  der  Vagina  zur  Folge.  Betrifll  die  Ver- 
grösserung nur  die  eine  Muttermundslippe,  so  bildet  dieselbe  einen  rüsselfcJrmigen  Vor- 
sprung. Zum  Teil  handelt  es  sich  bei  diesen  Formen  um  den  Effekt  entzündlicher 
Wucherungen  (also  Pseudohypertrophien),  zum  Teil  treten  sie  aus  unbekannten  An- 
lässen auf. 

c)  Tumoren  des  Uterus.  c)  Tumoren. 

Die    oben    beschriebenen    hyperplastischen  Wucherungen   der 
Uterusschleimhaut    werden    als    Adenome    bezeichnet,    wenn    sie    in    um-  Adenome. 
schriebener  Form   auftreten;   sie   können    flache    oder   knotige  Einlage- 
rungen  darstellen  oder,  was  sehr  häufig  ist,  alsgestieltePoljpen  hervor- 


seinen  Auf^gang  nehmen. 
Am  häufigsten  ißt  das 
C'arcinom  der  Portio; 
es  begiant  mit  Entstehung^ 
^mes  etwas  vorragend^H 
Knotens  oder  einer  »  o  1 1  i  g- 
papi  Ilaren,  mimcbmal 
stnrk  verzweigten,  blumen- 
koblartigen  Promi- 
nenz, bildet  aber 
bald  ein  zerklüftetes,  leic 
bhitendes,  m  i  t  auf ge  warf e 
Riindern  versehenes  Ge- 
schwür, welches  in  den 
ersten  Stadien  Ähnlichkeit 
mit  einer  Erosion  (S.  726) 
haben  kann.  In  den  meistt'n 
Fällen  ist  das  Carcinom 
dtT  Portio  ein  Platteoj 
epitbelkrebs  (Kan- 
k  r  o  i  d),  welcher  oft  eineaui- 
gesprochene  Ve4*hornung  der 
Epirhelnesti?r  erken  nen  lä^st, 
doch  kommen  auch  Kreb*«^ 
mit  kulHschen  oder  polymorphen  Epithelion,  sowie  Zylinderepithelcarciiiome 
vor,  welch  leUtere  aus  Herden  von  Zylinderepithel  an  der  Portio  ihren  Au 
gang  nehmen  (8.  726), 

Im  weiteren  Verlauf   durchsetzt   das  CWcinom  sehr  bald   die  Tiefe 
Cervikalportion  und  greift  in  erster  Linie  auf  dasScheidenge  wölbe 
das  p  e  r  i  V  a  g  i  II  a  1  e  B  i  n  d  e  g  e  w  c  b  e  ü  b  e  r ,  hat  dagegen  wen  ig  Neigung,  ih 
Uteruskorper  in  Mitleidenschaft  zu  ziehen;  es  hängt  das  mit  der  Anonlnu 
der  Lymphbahnen  und  der  Richtung   des  Lymphstromea    zusan 
es    vereinigen    sich    nämlich    die    Lymphgefasse    der    Portio    un<l    des    C-or 
uteri  an    der  Kante  des  Cervix    und  verlaufen    dann  von  da  gemeinsam 


Fig.  381. 

Infiltrierendes  Curdiwiii  ciatrr  Muttern] umlslippe, 

(Zf'Rhiiung  voll  i\  R  u  g  (!.) 

{Ann  Voit,  L  e.) 
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den  Vasa  uterina,    eine  Richtung,    welcher  auch  das  Porti ocarcinom  in  seiner 
weiteren  Ausbrei  tu  Dg  folgt. 

Die  von  den  Schlei mhantdrüsen  des  Cervikalkanals  (Colhnn krebse) 
au!*gehenden  Zylinderepithelkrebse  sind  häufig'  Adenocarcinome  (S,  211), 
fiie  wach?*en  im  allgemeinen  rascher  als  die  vorige  Form  und  dringen  naeh 
oben  in  den  Uterus  korper  ein;  auch  greifen  sie  schneller  auf  die  Um- 
gebung,   insbesondere   die  Blase   und    das  Becken bindege webe  über  (8,  u.). 


Fi^.  382, 

rareinomn   cM^rvieis  mit  Mitaütaw  im  Corpus  uteri. 

(Narh  Winlor  in  Veit,  l,  c.)  , 


CoUiun- 
carcinom. 


Seltener  als  die  beiden  eben  angeführten  Formen  ist  das  Careinom  de^   £°!il"!l 

^  carcinom. 

Uteruskörpers  (Funduskrebs).  Es  geht  von  den  Drüsen  der  üterus- 
schleirnbaut  aus  und  beginnt  mit  Biklunj^  markig  au^^sehender,  weisslicher  oder 
flacher  Knoten,  welche  die  Uterus  wand  bald  in  gionser  Ausdehnung  durchsetzen, 
oft  auch  in  Form  zerstörender  Wucherungen  an  der  Innenwand  der  Gebär- 
mutter sich  ausbreiten,  so  daaa  der  U  fc e r u s k u  r p e r  vollkommen  ver- 
schwinden kann  und  an  seiner  Stelle  nur  mehr  eine  von  krebsigen  Massen 
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ausgekleidete  Z  e  r  f  a  1 1  s  h  ö  h  1  e  zu  finden  ist.  Meist  mach  t  die  N  e  u  b  i  1  d  u  n  g 
am  Orificura  internum  uteri  Halt;  auch  bei  ausgedehnter  Zerstörung 
des  Uterus  greift  dieselbe  nur  selten  und  erst  spät  auf  den  Cervikalteil  deg- 
sel ben  über.  Es  sind  Z  y  1  i  n  d  e  r  e  p  i  t  b  e  1  k  r  e  b  s  e  und  zwar  oft  auch  A  d e  no- 
carcinonie  oder  Krebee  mit  polymorphen  Zellformeo;  sehr  selten  kommen 
Plattenepithelkrebse  öder  gemischte  Zylinder  und  Plattenepithelcarcinome  im 
Corpus  uteri  zur  Beobachtung. 

Allen  Krebsen  des  Uterus  ist  die  Nei^mg  zu  Zerfall  der  neugebildeten 
(jÄrdüome.  Masseu  uud  Bildung  eiternder  oder  stark  jauchender  Geschwüre  gemeinsanu 

Sie     durclisetzen      sehr     bald     da* 
Beckenbi  ndege  webe^    welches 
oft   in    eine    sehr  derbe,    von   reich* 
liehen,      zusammenhängenden     Ge- 
scb wulstknoten    erfüllte   ISfasse   um- 
gewandelt wird.   Sehr  frühzeitig 
kommt  es  ferner  zu  Übergreifen 
der  Neubildung  auf  die  Blase 
und    die   unteren  Enden   der  Ure- 
teren,     welch     letztere    von    dem 
Tumor  komprimiert  oder  durchsetzt 
werden,   so  dass  sich  eine  Hydro- 
nephro8e{S.  567)  ausbilden  kann 
und  nicht  selten  urämische  Symtoaw 
eintreten.       Auch    die    Wand     de? 
Rektums    wird    in    vielen    Fällen 
von     krebsigen    Massen     infiltriert 
Durch  den  geschwürigen  Zerfall  der 
letzteren  entstehen  zwischen  U  t  e  r  n  f  i 
Blase,     Scheide     und    Mast- 
darm häuf  ig  Uterus-Blasen- 
fistel n.      Blasen  -  Scheiden- 
fisteln    und     andere    abnorme 
K  o  ni  m  u  n  i  k  a  t  i  o  n  e  n. 


MeiMtAMn- 
bildimg. 


FiiT.  3H3. 

rnrcjnoriiA  erirpori« 

(Zeicbnunjc;  y.  C,  Rygc). 

(Kach  Winter  in  Voit,  L  e.) 


H&uflgkiiit. 


Metastasen  bilden  die 
Utemscarcinome  in  erster  Linie  in  den  Lymphdrüsen  des  kleinen 
Beckens,  den  r  e  t  r o  p e  r  i  t  o  n  e a  1  e  u  L y  ni  p  h  d  r  u  s  e  n ,  besonders  denen 
in  der  Umgebung  der  Arteria  und  Vena  iliaca,  dann  denen  um  die  Aorta 
abdominalis,  spater  auch  auf  dem  Blutwege  in  den  verschiedensten  OrganeHt 
namentlich  Leber  und   Lungen. 

Die  Ufceruskrehae,  von  denen  man  des  weiteren  noch  weiche»  dflß 
Medullarcarcinomen  zuzurechnende  und  härtere,  mehr  skirrhö£^ 
Formen  unterscheiden  kann,  gehören  zu  den  am  häufigsten  vorkommen- 
den Carcinomen  überhaupt;    sie  machen   ungefähr  ein  Viertel   all«f 
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krebsigen  Erkrankungen   aus.     Sie  können   auch   aus   den  oben    be- 
sprochenen hyperplastischen  Schleimhautwucherungen  hervorgehen. 

Von  anderen  Geschwülsten  des  Uterus  kommen  sehr  häufig  Myome  vor; 
Sie  enthalten,  wie  glattes  Muskelgewebe  überhaupt^  geringe  Mengen  von  Binde- 
gewebe. Je  nach  ihrer  Lage  und  der  Richtung  ihres  Wachstums  unterscheidet 
man  subperitoneale  Myome,  wenn  sie  nach  aussen  von  der  muskulösen 
Uteruswand  wachsen,  sub muköse  Formen,  welche  nach  dem  Lumen  zu  wachsen, 
die  Schleimhaut  vorstülpen  und  zu  Polypen  werden,  und  intraparietale  oder 
interstitielle  Myome,  welche  mitten  im  glatten  Muskelgewebe  der  Uterus- 
wand gelegen  sind.  Die  polypösen  Myome  können  durch  den  Muttermund 
hindurch  in  die  Vagina  herabtreten, 
ja  sogar  nach  spontaner  Abtrennung  ihres 
Stieles  ausgestossen  werden.  Oft 
finden  sich  mehrere  Myome  neben- 
einander. Sie  sitzen  im  Corpus,  in  der 
Cervikalwand  sind  sie  äusserst  selten. 

In  der  Substanz  der  Myome 
kommt  es  häufig,  zum  Teil  infolge  schlechter 
Ernährung,  zu  Nekrose,  Verkalkung, 
hyaliner  Umwandlung,  auch  Er- 
weichung. Es  setzt  sich  dann  Binde- 
gewebe an  die  Stelle  des  zugrunde  ge- 
gangenen Muskelgewebes  und  so  bestehen 
die  Myome  in  späteren  Zeiten  zum  grossen 
Teil  aus  Bindegewebe  (Fibromyome). 
Auch  Umwandlung  in  Knorpel  oder  Kno- 
chen kommt  vor. 

Über  Drüseneinschlüsse  in  den 
Myomen  und  die  sogenannten  Adeno- 
myome  siehe  S.  182.  In  seltenen  Fällen 
können  aus  ihnen  auch  Cai'cinome  entstehen. 

Als  Folgezustände  kommen 
bei  grossen  Myomen  Verdrängung 
des  übrigen  Uterus  und  Lageveränderungen  desselben,  Kom- 
pression der  anderen  Beckeneingeweide,  Erweiterung  der 
Uterushöhle  vor.  Die  Mukosa  zeigt  häufig  neben  den  Myomen  hyper 
plastische  Zustände  (S.  723),  das  Myometrium  eine  Atrophie  seiner  Mus- 
kulatur mit  relativem  oder  absolutem  Überwiegen  seiner  bindegewebigen  Be- 
standteile (chronische  Metritis,  s.  S.  729).  Ihren  Ursprung  verdanken  die  Myome 
wahrscheinlich  entwickelungsgeschichtlicher  Anlage. 

In  seltenen  Fällen  sind  die  Myome  maligne  und  können  dann  auch 
eine  sarkomatöse  Struktur  annehmen  (s.  Myosarkome,  S.  196).  Noch  weit 
seltener  macht  das  Myom  als  solches  ohne,  sarkomatös  zu  entarten,  Metastasen 
in  andere  Organe. 


Myome. 


Verschie- 
dene 
Formen. 


BegreBsive 
Ver&nde- 

ningen  der 
Myome. 


Fig.  384. 

Myonia  uteri,  halbkugelig  in  die  Höhle 

hinragend.     (Im  Cervix  ein  Carcinom.) 

Zeichnung  von  C.  Buge.) 

(Nach  Gebhard  in  Veit,  I.  c) 


Folge- 
zustände. 


Sarkoma- 
töae  Um- 
wandlung 
der  Myome. 
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Sarkome.  Sarkome  des  Uterus  sind  überhaupt  seltene  Tumoren ;   sie   treten  ent- 

weder in  Fomi  knotiger,  sich  rasch  ausbreitender  Massen  innerhalb  des 
Myometriums  auf  oder  nehmen  ihren  Ausgang  von  der  Mukosa.  M i scb- 
geschwülste  verschiedener  Art  (S.  223)  kommen  hie  und  da  am  C^rvikal- 
teil  der  Gebärmutter  vor. 

d)  u^^^«  d)  Uterash(>lile. 

iü-esfe  der  Stenosc  uud  Atreslo  des  Uterus  kann  angeboren  oder  erworben  vor- 

^iiöhie      kommen;  im  letzteren  Falle  entsteht  sie  durch  Tumoren,  entzündliche 

Seh  wellung,  Lage  Veränderungen   oder  Knickungen.    Die  Folgen 

äussern  sich  meist  erst  mit  Beginn  der  Geschlechtsreife,  indem  mit  Eintritt  der 

Menses  Blut  in  die  Uterushöhle  gelangt,  hier  aber  zurückgehalten  wird,  s<ich 

ansammelt  und  mit  Zunahme  seiner  Menge  zur  Erweiterung  der  Höhle  führt: 

Hämatometra.     Nach  dem  Cessiercn  der  Menses  sammelt  sich  in  der  ver- 

jj^jl^^j?"^  schlossenen  Uterushöhle  meist  nur  ein  katarrhalisches  Sekret  an:  Uydrometra; 

^oto^     durch  eiterigen  Katarrh  entsteht  die  Pyometra.    Kommt  es  bei  Hydrometra 

oder  Pyometra  durch  Zersetzung  des  Inhalts  zur  Gasentwickelung,  so  entsteht 

die  Physometra. 

HÄmato-  Einen  ähnlichen  Effekt  wie  die  Atresie  des  Uterus  hat  der  Verschluss 

K0lp08. 

der  Scheide,    nur  dass  dann  die  Erweiterung  nicht  auf  die  Gebännutterhöhle 
beschränkt  ist,  sondern  auch  die  Vagina  betrifft  (Uämatokolpos). 

Die  Erweiterung  des  Uterus  kann  zur  Hypertrophie  seiner  Wand 
führen  oder  umgekehrt  eine  Atrophie  und  Verdünnung  derselben  zur 
Folge  haben.  Auch  Perforationen  in  andere  Hohlorgane  des  kleinen  Beckens 
kommen  als  Ausgänge  vor. 

SÄ.;'';;.  «)  Lageveränderungen. 

Unter  normalen  Verhältnissen  ist  bekanntlich  die  Lage  des  Uterus  eine 
wechselnde  und  vorzugsweise  durch  die  Füllung  der  Blase,  des  Rektums  und 
den  intraabdominalen  Druck  bestimmt.    Bei  leerer  Blase  liegt  der  Uterus  fast 
horizontal   nach   vorne   und   ist   etwas    über   seine   vordere   Flache    geknickt 
(physiologische  Anteversio  und  Anteflexio).    Pathologische  Lagever- 
änderungen  bestehen  darin,    dass   der  Uterus  in  einer  bestimmten  Lage 
fixiert  wird.     Dabei  kann  auch  eine  Veränderung  seiner  Gestalt    in  Form 
einer  Knickung  nach  irgend   einer  Seite   hin  vorhanden  sein.      Die  Lage- 
veränderungen   des  Uterus  haben  häufiger  ausserhalb  desselben  als  in 
seiner  Wandung  ihren  Grund.     Im  ersteren  Falle   sind    sie    veranlasst  durch 
Tumoren  im  kleinen  Becken,  parametrale  Exsudate,  welche  den 
Uterus  aus  seiner  Lage  verdrängen,  oder  durch  schrumpfendes  Narben- 
gewebe, das  seine  Bänder  verkürzt  und  so  einen  Zug  auf  ihn  ausübt   Im 
letzteren  Falle   sind   es  Tumoren  des  Uterus   selbst,    die   durch    ihr  Gewidit 
seine  Neigung   in    einer  bestimmten  Richtung   bewirken,   abnorme  Starr- 
heit  der  Wand,    welche  seine    normale  Beweglichkeit   beeinträchtigt»  oder 
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umgekehrt  abnorme  Schlaffheit  derselben,  welche  den  oben  genannten 
bew^enden  Einflüssen  an  einer  bestimmten  Seite  einen  zu  geringen  Wider- 
stand entgegensetzt,  so  dass  die  nach  der  entgegengesetzten  Rich- 
tung wirkenden  Kräfte  das  Übergewicht  erlangen. 

Die  einzelnen  Lageveränderungen  sind: 

Veränderungen  des  Höhenstandes,  abnormer  Hochstand =£16-^^'®^*^^^^ 
yatio  und  Tiefstand  =  Descensus  uteri.    Erstere  entsteht  dadurch,  dass  der  »"^  "*«"• 
Uterus  durch  Tumoren  aus  dem  kleinen  Becken  emporgehoben  oder  dass  der 
puerperale   Uterus    durch    Verwachsungen    am    Herabsteigen   gehindert   wird. 
Tiefstand  des  Uterus  ist  in  erster  Linie  durch  Schlaffheit  der  ihn  fixie- 
renden Teile  (Beckenboden,  Scheide,  Ligamente)  bedingt,  wie  sie  am  häufigsten 
nach  Geburten  sich  herausbildet     Ferner  wirken  unter  Umständen  auch 
Tumoren,  sowie  stärkere  Anstrengungen  der  Bauchpresse  auf  ein  Tiefertreten 
des  Uterus   hin.      Man    unterscheidet   drei   Grade:   den   Descenus   uteri, 
den  unvollständigen  und  den  vollständige  n  Prolaps.     Als  unvoll-    Prolaps, 
ständigen  Prolaps   bezeichnet   man  den  Zustand,    wenn  der  Uterus   zum  Teil 
aus  dem  Beckenausgang  herausragt,  als  vollständigen,  wenn  auch  der  Fundus 
ausserhalb  des  kleinen  Beckens  steht 

Als  „Prolaps  ohne  Senkung"  bezeichnet  man  jene  Zustände  von 
Hjrpertrophie  der  Vaginalportion,  bei  denen  die  letztere  so  an  Länge  zunimmt, 
dass  sie  aus  dem  Beckenausgang  herausragt,  ohne  dass  der  Körper  des  Uterus 
einen  tieferen  Stand  zeigen  muss  (S.  729). 

Verlagerung  nach  vorne  oder  hinten.  Unter  pathologischer  Ante-  Anteverrio. 
yersio  versteht  man  eine  solche,  bei  welcher  der  Uterus  in  der  nach  vorne 
geneigten  Lage  fixiert  ist,  unter  pathologischer  Anteflexio  eine  nicht  Anteflexio. 
ausgleichbare  Knickung  desselben  über  seine  vordere  Fläche.  Ur- 
sachen dieser  Zustände  sind  narbige  Adhäsionen  an  der  vorderen 
Wand,  Schrumpfungen  der  Ligamenta  rotunda,  die  den  Uterus 
nach  vorne  ziehen,  schrumpfende  Parametritis  posterior,  wodurch 
der  Cervix  nach  hinten  und  damit  der  Körper  nach  vorne  gelagert  wird;  in 
gleicher  Weise  wirkt  narbige  Verkürzung  der  Ligamenta  recto- 
nterina.  Unter  diesen  Verhältnissen  entsteht  eine  Anteflexio,  wenn  eine 
Knickung  der  vorderen  Wand  zustande  kommt,  die  den  Körper  stärker  gegen 
den  Cervix  neigt  und  nicht  mehr  ausgleichbar  ist,  ferner  wenn  durch  mangel- 
hafte Bückbildung  im  Puerperium  die  hintere  Wand  länger  bleibt  als  die  vordere 
und  überhaupt  nach  Geburten  als  Folge  der  Schlaffheit  des  Uterus. 

Betroyersio  ist  eine  Dislokation  des  Uterus  nach  hinten,  so Retroversio. 
dass  seine  Längsachse  mit  der  des  kleinen  Beckens  einen  nach  hinten  offenen 
Winkel  bildet  Ist  der  Uterus  über  seine  hintereFläche  geknickt, 
so  entsteht  die  Retroflexio,  wobei  der  Fundus  gegen  den  Douglasschen  Raum  Ketroflexio. 
herabsinkt  Ursachen  sind  Erschlaffung  der  Ligamenta  rotunda 
(damit  mangelhafte  Fixation  nach  vorne),  Parametritisanterior,  welche 
bei  der  Schrumpfung  den  Cervix  nach  vorne  und  damit  den  Körper  nach 
hinten  verlagert;  Zerrung  und  Verlängerung  der  Ligamenta  sacro- 
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uterina,   die  ein  Abweichen  des  Cervix  nach  vome  gestatten.    Dabei  sind 
die  Wirkungen   der  Bauchpresse  und  Füllung  des   Rektums   unterstützende 
Faktoren;  narbige  Perimetritis  posterior  bewirkt  einen  Zug  auf  den 
Korper  und  neigt  so  denselben  nach  hinten  und  unten, 
vereio'und  Lageveränderungen  nach  der  Seite,  Lateroyersio  und  Latero- 

LAiero-    flexio.  kommen  meist  mit  Retroflexio  verbunden  vor  und  sind  durch 

uexio.  ' 

Kürze  oder  abnorme  Adhäsionen  des  einen  Ligamentum  latum 
bedingt 
TorsiomerL  Drehung    um    die    Längsachse,    Torsio    uteri,    entsteht    durch 

schrumpfende  parametrale  Exsudate  oder   durch  Tumoren  des 
Uterus,  resp.  der  Ovarien,  und   ist  ebenfalls   meist  mit   anderen  Lage- 
veränderungen verbunden, 
invereio  j)je  Inversio  uteri  besteht  in  einem  Einsinken  des  Fundus  uteri  in 

Uten. 

dessen  Höhle,  also  in  einer  Einstülpung  seiner  Wand,  und  kommt  nur  zu 
Stande,  wenn  die  letztere  stellenweise  schlaff  imd  die  Höhle  weit  ist,  Bedin- 
gungen, welche  fast  nur  im  Puerperium  vorhanden  sind;  es  kann  auch  am 
kurz  vorher  entbundenen  Uterus  ein  geringer  Zug  auf  den  Fundus  (Placentar- 
lösung),  Druck  von  Myomen  auf  denselben  etc.  genügen,  um  eine  Inversion 
einzuleiten,  welche  schliesslich  so  weit  fortschreiten  kann,  dass  der  ganze  Uterus 
eingestülpt  wird  und  durch  den  äusseren  Muttermund  heraustritt  —  Inversio 
uteri  completa.     Häufig  ist  Prolapsus  uteri  damit  verbunden. 

^^^^  f)  Uterusbaiider,  Parametrium,  Perimetrium. 

Peri- 
metrium. Mau  versteht  unter  Purametrium  das  das  Scheidengewölbe  und  den  Cervix  nteri 

umgebende  und  das  in  den  Bändern  des  Uterus  (Ligamenta  lata,  Ligamenta   sacro-uteriiu) 

vorhandene  Bindegewebe,    welches  zum  Teil  vom  Peritoneum  überzogen  und   zum  Teil  io 

Duplikatu;ren  demselben  eingeschlossen  ist.     Die  in  demselben  vorkommenden  Yeränderung^o 

stehen  diesen  anatomischen  Verhältnissen  zufolge  vielfach  in  naher  Beziehung  zu  jenen  d« 

Beckenbauchfells.     Zum  grössten  Teile  sind  die  Veränderungen  beider  obengenannten  Teile 

sekundär   und   von   den   einzelnen   im   kleinen  Becken   gelegenen  Organen  (Uterus,   Blss^, 

Ovarien,  Tuben,  Parovarium,  Bektum)  her  fortgeleitet. 

^*pi^*^*  In  der  Umgebung  des  Cervix  uteri  sowie  in  den  breiten  Mutterbändern 

variaiis.  yj|^  ^^^  Ovarien  befinden  sich  grössere  Venenplexus,  welche  unter  Um- 
ständen variköse  Erweiterung,  Thrombose  und  Bildung  von  Phle- 
bolithen aufweisen  können:  Variocele  parovarialis  superior  und  inferior. 

?ii8^ki3ne  Durch    Bersten    der    eben    erwähnten    Varicen,    ferner    durch    stärkere 

Becken.  Blutungen  beim  Platzen  Graafscher  Follikel,  bei  starken  Blutungen  in  die 
l\iben,  insbesondere  auch  beim  Bersten  einer  Häniatosalpinx  oder  Tuben- 
schwangerschaft entstehen  Blutungen  in  das  kleine  Becken.  Nicht 
selten  sind  dabei  besondere  Gelegenheitsursachen,  Traumen,  starke  naenstruelle 
Blutungen,  Infektionen  oder  Intoxikationen  die  nächste  Veranlassung.  Di« 
Blutung  erfolgt  gewöhnlich  in  erster  Linie  in  die  Excavatio  recto -uterina 
und,  wenn  sie  hochgradig  ist,  auch  in  die  Excavatio  ante-uterint, 
seltener,  \m  Oblitertation  des  ersteren  Hohlraumes,  in  die  Excavatio 
ante-uterina  allein.    Unter  Umständen  kann  die  Blutung  so  massenhaft  sein, 
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dass  sie  einen  letalen  Ausgang  zur  Folge  hat;  in  anderen  Fällen  entwickelt  sieh, 
wenn  gleichzeitig  eine  Infektion  statthntte  —  eine  tödliche  Peritonitis  oder  doch 
eine  Pelveoperitonitis.  Gewöhnlich  wird  die  im  kleinen  Becken  liegende  Blutniasse 
nach  einiger  Zeit  in  der  Art  wie  thrombotische  Gerinnsel  organisiert  (S.  1 32  ff.)  und 
durch  Pseudomembranen  abgekapselt,  welche  sich  vom  Peritoneum  und 
vom  Parametrium  her  entwickeln.  Man  findet  dann  nach  längerer  Zeit  eine  von 
Bindegewebs-Strangen  und  Membranen  eingeschlossene  Blutgeschwult**t,  ein  so- 
genanntes Hämatom  oder  eine  Hämatocele.  Dieselbe  bildet  eine  eingedickte,  Hämatoceie. 
schwarzbraune  Masse,  welche  in  manchen  Fällen  vollkommen  resorbiert  und 
durch  derbes,  pigmenthaltiges  Bindegewebe  ersetzt  werden  kann.  Vielfach 
erfolgt,  wenn  schon  vorher  peritonitische  Verwachsungen  vorlagen,  die  Blutung 
von  vorneherein  in  abgesackte  Hohlräume. 

Von  den  Entzündungen  des  Parametrium s,  Parametritis,  kommen 
zellig-seröse  und  eiterige  Formen  vor ;  ausserhalb  des  Wochenbettes  ent- 
wickelt sich  eine  Parametritis  meist  von  der  Nachbarschaft  her,  am  öftesten 
vom  Uterus  aus.  Sehr  häufig  ist  eine  gonorrhoische  Infektion,  seltener 
eine  Wundinfektion  oder  eine  Erkrankung  des  Mastdarms  (Fistula  ani, 
Periproctitis)  die  Ursache.  Bei  stiirker,  namentlich  phlegmonöser  Ausbieitung 
kann  das  gesamte  Beckenbindegewebe  Sitz  der  Erkrankung  werden  und  es 
können  Perforationen  nach  verschiedenen  Richtungen,  in  die  Bauchhöhle,  die 
Blase,  das  Rektum,  die  Scheide  oder  durch  die  Bauchdecken  hindurch,  sowie 
auch  Senkung  des  Eiters  und  Bildung  eines  Psoasabscesses  sich  anschliessen; 
auch  Karies  der  Becken knochen  kann  die  Folge  sein.  In  anderen  Fällen 
^iimmt  der  Prozess  einen  mehr  chronischen  Verlauf  und  seinen  Ausgang  in 
"Röekildung  o<ler  indurative  fibröse  Wucherungen. 

Als  Perimetritis  bezeichnet  man  Entzündungen  der  den  Uterus  über- 
^-'eid enden  Serosa,    im    weiteren  Sinne  Entzündungen    des    die  Becken- 
^'S'Etne   bekleidenden  Bauchfells    überhaupt  (Pelveoperitonitis).     In    der 
"^^.R'el   entsteht   dieselbe,    soweit    sie    nicht   Teilerscheinung   einer 
^^1  gemeinen  Peritonitis    ist,    durch  Fortleitung   eines  Entzün- 
^*^   ^igsprozesses   vom  Uterus,    den  Tuben,   dem  Mastdarm  oder 
®^>>  Parametrium  her.     In  ihrem  anatomischen  Verhalten  entsprechen  die 
^^"^^ten  wie  die  chronischen  Formen    der  Pelveoperitonitis   ganz   den  Entzün- 
^^i^gen  des  Bauchfells  überhaupt ;  es  finden  sich  fibrinöse  und  fibrinös- 
^•'^  teerige  Exsudationen,  fibröse  Auf lagerungen  und  Verdickungen 
<>^^f   der   peritonealen   Bekleidung    der  Beckenein ge weide,    bindegewebige 
Spangen  zwischen  letzteren  und  Adhäsionen  zwischen  Uterus,   Ovarien 
^nd  Mastdarm.     Durch  solche  Spangen  oder  durch  narbige  Retraktion 
der  vom  Peritoneum   bekleideten  Ligamenta  lata   oder   Liga- 
menta   retro-uterina    entstehen    häufig    Lageveränderungen    von 
Ovarien,  Uterus  oder  Tuben  oder  Knickungen  der  letzteren.    In  manchen 
Fällen  bewirken   auch   die  Spangen    und  Adhäsionen    abgesackte  Hohl- 
räume, in  welche  hinein  sodann  seröse  Exsudation  oder  Eiterung  stattfinden 
und  sogar  grosse,  cystenähnliche  Erweiterungen  derselben  hervorbringen   kann. 
Sehmaas,  Pathologische  Anatomie,  äpezieller  Teil,  a  Aufl.  47 
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Tumorcii. 


Über  die  puerperale  Parametritis  und  Perimetritis  s.  S.  739  f. 
Cysten.  Cysten  und  cystenartigc  Bildungen  entstehen  an  den  Ligamenta  lata  Tom 

Parovarium  aus,  vielleicht  auch  aus  Besten  des  unteren  Teils  des Wolffschen 
Körpers,  endlich  bei  partiellem  Offenbleiben  des  Leistenkauals  in  der 
offenen  Partie  des  Processus  vaginalis  peritonei. 

Von  Tumoren  kommen  Lipome,  Myome,  Sarkome,  endlich  die  sich  snliscrOa 
entwickelnden  Ovarialcystome  in  den  breiten  Mutterbündern  vor. 
kuhfse  Tuberkulose  entwickelt  sieh  bei  soldier  der  Tuben  o<ler  alsTeilerseheinuDg 

allgemeiner  Tuberkulose. 

aperer« "  V.  Puerperale  Affektionen. 

AfTektioiten. 

Die  puerperalen  Entzündungen  des  Uterus  sollen  wegen  ihrw 
innigen  Zusammenhanges  mit  den  am  übrigen  Genitalapparat  beim  Puer- 
peralfieber auftretenden  Entzündungsprozessen  hier  gleichzeitig  mit 
diesen  letzteren  besprochen  werden. 

^^we^**"*  Ihren    Ausgang    nehmen    dieselben    von  Verwundungen    an    den 

äusseren  Genitalien  (der  Vulva,  von  Dammrissen),  der  Scheide,  der 
Cervix  oder  von  der  Innenfläche  des  Uterus,  welche  unmittelbar 
nach  der  Geburt  stets  zahlreiche  wunde  Stellen  und  durch  frische 
Thromben  verschlossene  Gefässmündungen,  namentlich  an  der  Placentar- 
stelle,  aufweist.  Als  Infektionserreger  wird  meist  der  Streptococcus 
pyogenes  gefunden,  der  von  den  puerperalen  Entzündungsherden  aus  auch 
eine  Septikopyämie  hervorrufen  kann.  Wenn  im  Uterus  faulige  Zer- 
setzungen stattfanden,  so  sind  die  Erscheinungen  zum  Teil  auch  auf  die  Re* 
Sorption  von  Fäulnis-Toxinen  zurückzuführen  (vergl.  S.  264  f.).  Die 
Infektionserreger  werden  durch  die  Untersuchung  mit  nicht  genügend 
desinfizierten  Händen,  Instrumenten  etc.  eingeführt;  es  ist  aber 
auch  nachgewiesen,  dass  Eitererreger  im  Scheidensekret  gesunder,  nicht  gravider 
Frauen,  wie  auch  in  den  aus  der  Scheide  stammenden  Lochien  nicht  infizierter 
Wöchnerinnen  vorkommen  (nicht  dagegen  in  den  aus  dem  Uterus  stammenden 
IxKjhien).  Es  können  nun  in  der  Vagina  vorhandene  Eiter-  oder  Fäulnis- 
Organismen  bei  der  Untersuchung  in  den  Uterus  „hinaufgeschoben"  werden; 
es  ist  auch  denkbar,  dass  bei  mangelhafter  Kontraktion  des  Uterus  und  damit 
auch  der  an  seiner  Innenfläche  vorhandenen  Wundlücken  und  bei  Stagnation 
des  Lochialsekretes  die  Bedingungen  für  die  Vermehrung  der  schon  anwesenden 
Bakterien  günstiger  werden  und  so  eine  Infektion  eingeleitet  wird  („Selbst- 
infektion");  zu  fauligen  Zersetzungen  geben  besonders  zurückgebliebene 
Piacentarreste  Gelegenheit;  ferner  sind  ausser  den  einfachen  Verwun- 
dungen Drucknekrose,  überhaupt  gequetschte  Stellen  häufige  Eingangs- 
pforten der  Infektionserreger. 

^  b^uduii^"  Hat  eine  Infektion  stattgefunden,  so  wandeln  sich  die  Wunden  an  der 

Vulva,  Vagina,  dem  Cervix  etc.  bald  in  Geschwüre  mit  nekrotischem,  grau- 
gelbem  Belag  um.  Die  Geschwüre  haben  entschiedene  Tendenz  zu  rascher 
Ausbreitung  nach  der  Tiefe  und  der  Fläche;  an  der  Vaginal- 
schleimhaut entwickelt  sich  häufig  eine  mehr   diffuse    eiterige  Kolpitis, 
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von  der  aus  Cervix  und  Uterinschleiinhaut  ergriffen  werden,  oder  die  Infektion 
beginnt  mit  ähnlichen  Geschwüren  in  den  beiden  letzteren  Teilen.  An  die 
Cntstehung  der  Greschwüre  schliesst  sich  nun  eine  Reihe  von  entzünd- 
lichen Zuständen  verschiedener  Teile  des  Grenitalapparates  an,  die  einzeln 
für  sich  oder  miteinander  kombiniert  vorkommen,  wieder  zurückgehen  oder  zu 
allgemeiner  Infektion  führen  können.     Die  einzelnen  Formen  sind: 

1.  Die  puerperale  Endometritis;  sie  kann,  wie  erwähnt,  primär  J;,^j5n§^". 
durch  Infektion  der  Uterusschleimhaut  entstanden,  oder  von  Ent-  mötrit'«- 
Zündungen  der  tiefer  gelegenen  Teile  aus  fortgesetzt  sein;  sie  ist 
eine  eiterige  oder  eiterig-jauchige.  Die  Innenfläche  des  Uterus  zeigt 
dabei  einen  eiterig-fibrinösen,  erweichenden,  teilweise  schmierigen,  gelbbraunen 
Belag,  der  die  ganze  Schleimhaut  bedeckt  oder  nur  einzelnen  Stellen,  besonders 
gerne  der  Placentarstelle  und  etwaigen  Cervixwunden  aufliegt.  Es  handelt 
sieb  hierbei  nicht  nur  um  Deciduareste  oder  einfache  fibrinöse  Auflagerungen, 
sondern  auch  die  Schleimhaut  selbst  ist  zum  Teil  versehe rft. 
Häufig  finden  sich  daneben  Blutungen.  Nach  Verletzungen  und  Druck- 
gangrän oder  nach  Zurückbleiben  von  Eihautresten  ist  die  Entzündung  öfters 
eine  jauchige  (Putrescen tia  uteri). 

2.  Von    den    entzündlichen    Affektionen    des    Endometriums    aus  wird  2.  Metritis. 
hei   der    puerperalen    Infektion    fast    regelmässig   auch   das   Myometrium 
in  mehr  oder  weniger  starker  Intensität  ergriffen  und  von  zelligen  Infil- 
trationen durchsetzt.    Oft  findet  man  auf  Querschnitten  durch  dasselbe  eine 

pralle  Füllung  der  Lymphgefässe  mit  eiterigem  Inhalt,  welcher 

dieselben  stellenweise  zu  grossen,  glattwandigen  Höhlen  erweitert;  namentlich 

^n   den  oberen  seitlichen  Ecken  des  Uteruskörpers,  in  der  Nähe  der  Abgangs- 

_^  steile  der  Tuben,  wo  die  Lymphgefässe  desselben  sich  sammeln,  zeigt  sich  eine 

Solche  Metrolymphangitis,  oft  in  hohem  Grade.    In  anderen  Fällen  weist 

^iie  ACuskulatur  eine  diffuse,  phlegmonöse  Infiltration  auf,  wo- 

^^uixjfi     gie  gleichmässig  geschwollen   und  gelblich  verfärbt   erscheint;    oder   es 

entöte^lien  in  ihr  zirkumskripte    Abscesse,    welche   sich    von    den    mit 

Elf  .     .  . 

'«er     ^füllten  dilatierten  Lymphbahnen  durch  ihre  unregelmäsyigen,  fetzigen 

^^Qd^r  unterscheiden. 

S,  Dass  von  den  puerperalen  Affektionen  des  Uterus  aus  Salpingitis 3.  Saipingi- 

^iophoritis  entstehen  können,  wurde  bereits  erwähnt.  Oophoritis. 

"^^    Von  Verletzungen  und  Entzündun^^en  der  Vagina  oder  des  Cervix    *•  ?»•*«*- 

-    '   *^'^*oh  wenn  dieselben  an  sich  geringfügig  scheinen,  ergroift  die  Affektion 

.    ^*^-ö     den   oberen   Teil   der  Vagina  und    den    Cervix  umgebende  und  das 

l^*         ''-^^Xi  den  breiten  Mutterbändern  gelegene  Bindegewebe,    wie  das  Becken- 

jy^  ^S'^^vebe  überhaupt.     Man  bezeichnet  diese  Entzündung  dann  als  Para- 

i^_    .      ^  ^  i  8.    Mit  zellig-seröser  Exsudation  zwischen  den  Bindegewebsfasern 


^^         "^^^^d,  kann  dieselbe  in  diesem  Stadium  wieder  zurückgehen  oder  den  Aus- 

^    ^^^     schwere  eiterige,  abscedierende  oder  phlegmonöse  Entzündung 

^  ^>^  ,    bei  Anwesenheit   von    Fäulnisorganismen    auch   einen    jauchigen 

^^^^^ticr  erhalten.    Von  ihr  aus  entwickelt  sich  nicht  selten  eine  Thrombo- 
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Phlebitis  in  den  Verzweigungen  des  Plexus  uteri nus.  In  minder 
heftigen  Fällen  steht  die  Eiterung  still  und  das  Exsudat  dickt  sieh  zu  derben 
Massen  ein,  welche  knotige  oder  bandartige,  harte  Stellen  bilden.  In  ihrer 
Umgebung  entsteht  eine  indurierende,  fibröse  Entzündung.  Eine  solche  kann 
sich  auch  von  Anfang  an  einstellen,  ohne  dass  es  zu  eiteriger  Exsudation 
gekommen  wäre  (indurierende  chronische  Parametritis  s.  u.). 
mefitu  ^*  ^^"^  Entzündung  des  das  kleine  Becken   auskleidenden  Bauchfelk 

Pelveoperitonitis  oder  Perimetritis,  kann  durch  Fortleitung  einer 
puerperalen  Endometritis,  Parametritis  und  Metritis,  femer  von  den  Tuben  oder 
den  Ovarien  her  (vergL  Salpingitis,  Oophoritis)  entstanden  sein.  Dieselbe  kann 
eine  zellig-seröse,  fibrinös-eiterige  oder  jauchig-eiterige  sein.  Sie  kann 
lokal  bleiben,  wenn  rasch  durch  Verklebungen  und  Adhäsionen  ein  Abschluss 
einer  nicht  zu  energisch  um  sich  greifenden  Eiterung  erzielt  wird  od^  ^enn 
dieselbe  von  vorneherein  in  bereits  abgesackte  Höhlen  hinein  statt  hat,  oder 
sie  wird  zur  allgemeinen,  tödlichen  Peritonitis;  auch  bei  den  zirkumskripten 
Formen  kann  im  weiteren  Verlaufe  eine  nachträgliche  Perforation  in  die 
Bauchhöhle  eintreten. 

^'^'lebUiT  ^'  ^'®  ^®^  ^^^  Geburt  eröffneten  Gefässe  der  Uterusinnenflache  werden 

^tarSeU^"  "^^  der  Entbindung  teils  durch  die  Kontraktion  des  Uterus,  teil? 
durch  Thromben  vorläufig  verschlossen,  worauf  der  definitive  Verschluss 
durch  obliterierende  Endarteriitis  (S.  370)  erfolgt.  Durch  faulige 
Zersetzung  liegengebliebener  Eihautreste  oder  durch  Auftreten  einer  puer- 
peralen Endometritis  findet  leicht  eine  Infektion  der  den  Verschluss 
bewirkenden  Thromben  statt,  namentlich  an  der  zahlreiche  er- 
öffnete und  thrombosierte  Gefässe  aufweisenden  Placentar* 
stelle.  Die  Infektion  der  Thromben  führt  zur  eiterigen  oder  eiterig- 
jauchigen  Erweichung  der  Gerinnsel,  einer  Thrombophlebitis. 
Einerseits  pflanzt  sich  nun  die  Thrombose  von  der  Wand  des  Uterus  auf 
die  Venen  des  Plexus  uterinus,  die  Vena  hypogastrica,  Vena 
Sperma tica,  ja  die  Cava  inferior  fort  und  ruft  auch  m  ihnen 
Thrombophlebitis  und  Periphlebitis  hervor;  anderseits  —  und  das 
ist  eine  Quelle  sehr  rascher  Verbreitung  und  allgemeiner  Infektion  —  ent- 
stehen von  den  erweichenden  Gerinnseln  aus  metastasische  Abscesse 
oder  eiternde  Infarkte  in  entfernt  gelegenen  Organen  (S.  113). 

^pSebitte^"  7.  Ausserdem  greift  die  Entzündung  von  den  Genitalien  nicht  selten  auch 

saphena*  ""^  ^®  Unteren  Extremitäten  über  und  zwar  teils  in  Form  einer  T hromb o- 

fibl^§°*Q*  Phlebitis  der  Vena  saphena  magna  mit  Periphlebitis  ihrer  um- 
Erysipel,  gebung  und  sekundärer  Phlegmone  des  Schenkels,  teils  als 
Phlegmone  des  Schenkels  ohne  vorausgehende  Thrombose  („Phlegmasia 
alba  dolens").  Auch  ein  Erysipel  an  den  äusseren  (xenitalien,  den 
Obersehenkeln  oder  auch  an  anderen  Körperstelleu  kann  sich  an  die  puerperale 
Infektion  anschliessen. 

Das    Auftreten    dieser,     als    Puerperalfieber    zusammengefassten 
Affektionen   ist  nun   nicht   so   zu   denken,  dass   alle   die  erwähnten  Lokali- 
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sationen  der  EnlÄÜnflung  immer  zusammen  vorkommen  müsstftn.  Aiich 
in  den  schwersten,  zu  allgemeiner  Infektion  führenden  Fällen  ist  es  oft  nur 
eine  eiterige  Parametritis  ohne  Affektion  des  Uterusinnern  oder  nur  eine 
Endometritis  oder  Thrombophlebitis  der  Piacentars  teile,  welche  den  tötl  liehen 
Ausgang  herbeigeführt  hat;  ja  ganz  kleine  Wunden  der  Vulva,  Vagina  oder 
des  Cervix  können  den  Ausgangspunkt  puerperaler  Sepsie  abgeben,  so  da@s 
letztere  fast  ohne  Lokalerseheinungen  verlauft. 


YI,  Ya^ina  tmd  äussere  Genitalien, 


VI.  Vftginii 
,  1  lYT      «111*1  Cienitalit'ii. 

Akute   und   chronische  Katarrhe    der  Vag  maisch  leim  haut  ((  ol- 

1  r.  .  T^  ^  1  r        1^    1  OolpitlH 

p 1 1 1  s)  ent.^tehen  am  häufigsten    im  Puerperium    und    als  Folge    g o n o r -  Akiito  und 

,  Tri»  411  ♦  fr*i  IXT  T-i     t^Hroriiscl'ie 

rhoischer  Infektion  mier  durch  reizende  Sekrete  des  Uterus  (z.  B.  Katarrbo, 
bei  Carciuom  desselben ),  fei  ner  bei  A 1 1  g  e  m  e  i  n  e  r  k  r  a  n  k  u  n  g  e  n  (Diabetes, 


Fig.  385. 

Chrotiisphe  Colpitis, 

(Aim  Veit,  Handbuch  d&r  Oycilkotagi«,) 


Sknifillose  u.  a.).  Die  Schleimhaut  zeigt  Rötung,  Schwellung,  beiondefs 
der  Columnae  und  der  Papillen  und  Absonderung  eines  reichlichen,  trüben, 
Ä  u  m  T  e  i  1  stark  e  i  t  e  r  i  g  e  ii  S  e  k  r  e  t  s  (F I  u  o  r  a  1  b  u  s).  Geht  der  Katarrh 
in  ein  chron  isches  Btadium  über,  .'^o  findet  man  eine  mehr  schiefrige, 
fleckige  oder  diffu.se,  l  i  v  i  d  e  Färbung;  die  geschwollenen  Papillen 
nehmen  wieder  an  Volumen  ab  und  die  ganze  Mukosa  kiinn  atrophisch 
verdünnt  werden, 

Croupils«  nnd  iliplitherischo  ("olpitis  entsteht  hie  und  da  hämatogen  nipiithed- 

nahe 

tiei  gi:*wisst^n   I  n  f  e  k  t  i  o  n  s  k  r  n  n  k  h  ei  t  e  n  (Cholera,  Scharlaeh,  Poeken).  CoiintiH. 

Im  höheren  xMter  kommt  t^ine  eigentümliche    entzündliche  Erkrankung    ^i^'j)?^,^ 
der  Scheide  vor,    die    Colpitis  nleeroiia  adliaesiv».     An  einzelnen  Stellen  »«11«««»^«. 
schwindet    der    Epithelbeiag    und    es    entsteht   eine    kleinzellige 
Infiltration;    dadurch   kommt  es   zu  V e  r k  1  e  h  u  n g e  n    und  Ve r  w  a c h  - 
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sungen    aneinander  liegender  Partien  der  Scheidenwände   und   partieller 
Verengerung  oder  sogar  Verschluss  des  Lumens  der  Scheide. 
Colpitis  Manchmal  entetoht,   namentlich  im  oberen  Abschnitt  der  Vagina  und   besonden  im 

'  Anschluss  an  chronischen  Scheidenkatarrb,  eine  Colpitis  follicularis  (miliaris).  Dabei 
finden  sich  über  die  Schleimhaut  meist  stecknadelkopfgrosse,  grauwcisse,  mehr  Terwaschen«' 
oder  dunkel  pigmentierte  und  dann  scharf  abgegrenzte  Flocken  zerstreut,  welche  ganz  flach, 
etwas  prominent  oder  vertieft  sein  können.  Über  ihnen  finden  sich  ab  und  za  kleine 
SubstanzTcrluste,  selten  Blfischen.  Mikroskopisch  zeigt  sich  an  den  Flecken  eine  diffuse 
Infiltration  oder  eine  mehr  abgegrenzte,  den  Lymphfollikeln  der  I>ünndannschleiinhaat 
vollkommen  entsprechende  Anhäufung  vonLymphocyten;  im  letzteren  Falle  finden 
sich  im  Zentrum  der  Herde  Lymphrfiume,  in  deren  Umgebung  Lymphektasiea. 

Colpitis  Eine    seltene,    mit   Bläschenbildung   einhergehende   Erkrankung   ist  die  sogenannte 

herpetica.    ^  ,    ...     ,  .. 

Colpitis  herpetica. 

iffiSifmiMi  Seltene    Affektionen    der    Vagina    sind    die    Diphtherie    derselbeo, 

der  Vagina.  Erysipel,  ferner  auch  tuberkulöse  und  syphilitische   (gummöse) 

Entzündungen ;    von    letzteren    findet    man    an    der   Leiche    hie  und  da  die 

Narben,  selten  Primäraffekte. 
Atrophie  ßei  der  senilen  Atrophie  der  Vaeina  ist  dieselbe  in  allen  Dirnen- 

derselben.  *^  ^ 

sionen  kleiner,  enger,  die  Wand  dünn  und  schlaff, 
i^ever-  LaffeYeränderunffeii.     Es  kann   eine  Inversion  der  vorderen  oder 

ändenmgen.r  "  ° 

der  hinteren  Scheidenwand,  d.  h.  eine  Einstülpung  derselben  in  da^ 
Lumen,  endlich  eine  totale,  ringförmige  Einstülpung  der  Vagina 
stattfinden.     Tritt  die  invertierte  Stelle  durch  die  Vulva  hindurch,  so 

Inversion,  bezeichnet  man  den  Zustand  als  Inversio  yaginae  cum  prolapsu.  Die 
Prolaps.  Ursachen  der  Inversion  liegen  in  Schlaffheit  der  Scheide  und  ihrer  Um- 
gebung, wie  sie  am  häufigsten  nach  Geburten  entsteht.  Auch  sekun- 
där, durch  Tiefstand  des  Uterus,  kann  die  Inversion  bedingt  sein.  Mit 
der  Inversion  der  vorderen  Vaginalwand  kann  die  hintere  Blasenwand 
herabgezogen    und    so   ein   Teil   des  Blasenlumens   aus   dem    Beckenausgang 

uni^Rocto-  ^^rausgezogen  sein,  Cystocele  vaginalis.    In  ähnlicher  Weise  entsteht  auch 

*^*^naii8**    ^'°®   Ausbuchtung    der   vorderen    Wand   des   Rektums    bei    Inversion  der 
hinteren  Vaginalwand:  Rectocele  vaginalis.     Die   ringförmige   totale 
Einstülpung  der  Scheide  entsteht  in  der  Regel  sekundär  durch  Uterus- 
vorfall und  beginnt  gewöhnlich  im  Vaginalgewölbe. 
Andere  Seltener  wird  die  hintere  Scheidenwand  durch  höher  gelegene  Orgaue  (Ovariocele 

derhintercn  vaginalis,    Einstülpung  durch    ein    vergrössertes  Ovariura,   Enterocele   Taginali^, 

^^wa*nd"  solche  durch  Darm  schlingen,  Hydrocolpocele  vaginalis,  durch  EIxsudat  oder 
Transsudat  in  der  Bauchhöhle,  Pyocolpocele,  durch  eiteriges  Exsudat  in  derselben) 
invertiert. 

Vor-  Von  den  Verletzungen  derVagina  und  deren  Folgen  sollen  nur  die 

^,.  ,  ,       ,  Scheidenfisteln  und   die   Scheidennarben    erwähnt  werden.     Elftere 

i'iHteln  iiiia 

Narben,  kommen  durch  Fremdkörper,  häufiger  im  Verlaufe  der  Geburt,  durch 
zerfallende  Tumoren  oder  gangränöse  Prozesse  an  Stellen  m- 
Stande,  wo  die  Scheide  mit  anderen  Hohlorganen  physiologisch  verbunden  ist 
oder  durch  pathologische  Verwachsungen  adhäriert.  Hierher  gehören  die  Mast- 
darmscheidenfisteln,  die  Blasen-  und  Urethralscheidenfisteln, 
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endlich   Fisteln   zwischen   Vagina   und   ihr   adhärenten    Dünn- 
darmschlingen. 

Neubildmigen.  Von  solchen  finden  sich  Myome  und  Fibromyome,  Tumoren. 
ferner  Sarkome;  Carcinome  kommen  selten  primär,  meist  sekundär 
(von  der  Portio  vaginalis  des  Uterus  her  fortgeleitet)  vor.  In  beiden  Fällen 
sind  es  Plattenepithelkrebse.  An  der  Vulva  kommt  das  sogenannte 
Adenoroa  tubuläre  hidradenoides  von  den  Seh weissdrüsen  aus- 
gehend vor. 

Cysten  kommen   an  der  Scheide  verhältnismässig  häufig  vor  und  sind     ^y«ten. 
teils  von  Drüsen  ausgehende  Retentionscysten,  teilsaus  dilatierten 
Lymphgefässen   entstanden  oder  gehen  von  Resten  der  Wolffschen 
Gänge  etc.  aus.     Manchmal,  besonders  bei  Schwangeren,  ist  die  Scheide  von 
einer   grösseren   Zahl   von   Cysten    besetzt   (Colpohyperplasia   c y s t i c a ^^^pJ^^^TP®*" 
oder  Colpitis  emphysematosa).  cysttca. 

Von    Parasiten    findet    sich    Trichomonas    vaginalis    (S.  287);  Parasiten, 
ferner  Soor.     Oxyuris  vermicularis  kann  vom  Darm  her  einwandern. 
Trichomonas    vaginalis    kommt  namentlich  bei  Scheidenkatarrhen  vor. 

Relativ  häufig  finden  sich  in  der  Vagina  Fremdkörper. 


Die  inneren  Flächen  der  Vulva  und  die  kleinen  Schamlippen    Erkrank- 

*  *  ungen  des 

sind  mit  Schleimhaut  überkleidet,    welche  an  den  letzteren  allmählich  i"  d^r^'idein«! 
die   äussere  Haut   übergeht.     Dementsprechend  findet   man   an    diesen    if**^^^^^ 
Teilen  teils  die  Veränderungen,  wie  sie  an  den  Schleimhäuten,  teils  solche,  ^'®jf°^^®'*® 
die  an  der  äusseren  Haut  auftreten. 

Abgesehen  von  Verletzungen  sind  es  spitze  und  breite  Kondy- 
lome, syphilitische  Primäraffekte,  Lupus  u.a.,  ausserdem  Hyper- 
plasien, besonders  Elephantiasis  an  den  grossen  Schamlippen,  zirkum- 
skripte Fibrome,  Lipome,  Sarkome.  Das  Carcinom  tritt  als  Kan- 
kroid  an  den  Schamlippen  oder  der  Klitoris  auf.  Von  cysto sen 
Neubildungen  finden  sich  Dermoide,  Atherome,  Cysten  d er  Bart ho- 
lini sehen  Drüsen  u.  a. 

VIL  Eihüllen  und  Placenta.  """^^d'"'" 

Placenta. 
Von   den  Fruchthüllcn   unterscheidet   man    das  Amnion,    «'ine    zarte,    vom  Epithel    ^Ymnion 

anseekleidete  Bindeffewebsmembran.    welche   die    vcm    Fruchtwasser   erfüllte,    den    Embryo     Chorion, 

,  Decidua. 

bergende  Fnichthöhle  unmittelbar  umgibt;   das  Chorion,    welches  ursprünglich   an  seiucM* 

Aussenflfiehe  mit  reichlichen  Zotten  bokloidet  ist,  die  letzteren  aber  am  gnisston  Teile 
ihres  Umfanges  durch  Rückbildung  derselben  verliert;  endlich  die  Decidua,  von  welcher 
wieder  einzelne  Teile  unterschieden  werden:  Die  Decidua  vera  entstellt  durch  Wuche- 
rung der  Utemsschleimhaut;  von  der  Anheftungsstello  des  Eies  wuchert  die  Decidua 
reflexa  über  dasselbe  hinweg  und  hüllt  dasselbe  ein;  sie  verschmilzt  gegen  den  fünften 
£Intwickelong8raonat  mit  der  Decidua  vera;  wo  das  Ei  angeheftet  war,  entwickelt  sich  die;. 
Decidaa  serotina.  Bei  der  Umwandlung  der  Uterussehleimhaut  zur  Decidua  bilden  sich 
die  WQcheroden  Bindegewcbsz eilen  der  obersten  Schle im hautlageo  zu  grossen, 
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:i>'n.  >ijfiz«^tt  fcl*'*c:*nr^n,  «i-rn  Decidaiiellen  am,  w.*i.!fat?  *teh  dicht  uKuunder  Uta, 


»äf.r^-n^  'i;«=-  D: 


j  li  m  iA  . 


T<^r*ehwiad€iu 


r,Mi  d^  TrsKh^-ni.i.i-t;  ^V-ooc-  'ii*»  PlaceatJl.  t.»  v-«ii:ii«^r  «a  f«^ taler  and  «n  mntter- 
li'^her  Aat^-n  rrhiA^  «inL  IVr  er>tt^r*  k'>aint  dniarch  ss^caiüi^.  da:se^  im  Berwfa  da 
^T^A'iiiA  die  CV/riooz.>!i«i  n£«rht  zarrmDde  g«ii>?iu  -^Bt^m  *<?far  <(ark  wiu.'faem  iiihI  >kh  läl* 
al*  HÄftzotr^^n  an  d*-r  ?»rr'>äna  «»tz^a.  t*iT-  fn?i  in  »iie  von  der  Serotini  hti 
2*-'Tii\t\ft*'n  mürccrlickcn  Blaträame  inierTiIIr»«e  Rinme  hincinvachscs, 
TO  *i*'  Tom  mün^rlkh^n  BInt  coL-pöIs  vi^rd«^:  ^»^  be<t<4ien  an«  einem  zarten,  reo  GfÜMi 
dnrf'hzr^n^n    S*^:hleimz*w*-b*-    an«!   *ind    Ton    einer  lii^ppclren   lA'je    t«?o    Epithelial  ober- 


Fig.  380. 

Decidua  l)ei  regulärer  Gravidität. 

Str;itiini  prupriiim-Zollen  in  grosse  Dcciduazellen  (De.  verwandelt;  in  dieselben  eingelagert  erweit«rl^  ^ 
Drflsen  {Ür.)  mit  z.  T.  abgeflachtem  Epithel. 
(Aus  Amann.  l.  c.) 


l/nnKliaiis- 

Hrli*^  Z<-ll- 

Hrhichi   iiri«! 

Syncytinrn. 


kl<i<l<t :  einer  innoren  Lag<%  welche  aas  kubischen,  gcgCDoinander  abgecrenxten  Zell«^ 
Instrhi.  —  Langli  niissche  Z  oll  seh  ich  t ,  und  einer  äusseren  I..agc  protoplasna- 
li>c|n-r,  vielkeiniger  KIcinente,  welche  nicht  in  einzelne  Z(>llterritorien  abt4>ilbar  i>i  — 
Syncytium.  Teilweise  bildet  dieses  knosjwnaiii.^e  Vorsprüngc  --  sy  ney  tiale  Rio'-n- 
Zellen. 

I)i<>  La  Mtrh  ans  sehe  Zeilsehich  t  wird  gegenwärtig  allgemein  als  Abk^mm- 
lin^;  des  fötalen  Ektoblasts  aufi^efasst  und  demzufolge  auch  als  ektodernialf  I.a^ 
ln/eichnet,  dagegen  sind  <li<'  Meinunjren  über  die  Herkunft  der  syneytialcn  Latjc  oo«:h 
gcti'ilt;  von  den  niei>«ten  wird  sie  gegenwärliir  ebenfalls  als  Abkömmling'  «l«*? 
fötalen  lOpi  th  eis  Ix'trachtct,  während  andere  Autoren  sie  von  den  l'tero.*- 
epithclien  herleiten.  JedenfalN  findet  ein  starkes  Hineinwachsen  von  Zellen  d« 
epithelialen  Zotteniibcr/aigcs  in  die  Serotina  statt.    In  den  späteren  Monaten  der  Schwanger- 
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idet  man  onr  mehr  einen  protoplaematiachcii  ÜberiEiii:  über  den  Zotten^  die  I^ing- 
Tj  Zellen  feind  oioht  mehr  tu  erkennen.  An  der  Oiwrflücbe  der  Zotten  treten  später 
oichlieher  werdende  hyaline  Mfif^sen  nnf,  welche  auf  Ausfcheidung  von  Fibrin  l>e- 
fcant  vielleicht  eine  ähuliehe  Tm  Wandlung  von  Gcwetisckmcnteu  verbunden  ist, 
m  Bereiuh  der  Semtimi  (mölterlioher  Ad  teil  der  PlficeutaJ  Onden  ?iieh  uti^^rffthr 
'Houat  ab  neben  den  Drciduiizeilen  eigentümliehe,  mit  nithrfsicheii  oder  einem  ein- 
iber  groisen^  vielgestaltigen  Kern  v^ersehene,  sehr  grosse  Zellcii^  die  sogeounnteo 
lalen  Kiesenzellen^  wrlcbe  auch  in  die  oberen  Ltigen  der  Uterusinnskidatnr 
fn;  sie  verschwinden  ei's't  im  Laufe  der  ereten  aeht  Tage  de»  Pncrpfriuma  wietler. 
^  werden  teils  von  den  Epithelxellcn  und  anderen  Elementen  de»  Uterus  abgeleitet, 
Zellen    de«   wncUerDden    fötalen    Ektöderm*   In'traeblet,   die    in    die    Scrotjna   ein- 


Vili:  während  des  Bestehens  eitler  h  y  p  i'  r  p  1  a 8 1  is e h  e  ri  E  n  d o -  *'^"*^,*I: 
tta  Beb  wungerscha  f  t  ein  oder  bildet  sich^  wa??  namentlich  infolge  ^*^^'''"*^''^ 
n  terkurren  le  n  I  n  k*k  t  irj  n  s- 
eiien  vorkoniDien  kann, 
>  n  d  der  G  r  a  v  i  d  i  t  fi  t 
Endometritis  aus,  so 
auch  die  Decidua  im 
Ol e  i  n  e  n  die  der  h y  p e  r- 
L sehen  Endometritis 
i)  entsprechenden  Vemn- 
3n.  Namen tlidi  die  Deci- 
sra  ist  sehr  verdickt,  mit 
hen  knotigen  Einlagerungen 
[er vorragungen  durchÄetzl, 
wesentlich  durch  Wuche- 
er  grösseren  Decidua zellen 
t  sind.  Ähnliche  Veran- 
en  zeigen  eich  auch  an 
cidua  reflexa  und  Deeidua 
[u  Man  l>ezi*iciitiet  den 
i  da  EndomtUnt]^   tled- 


Fig.  387, 
Plnecntarzotten  i^) 


hekleklot  von  Syurvtiam  (a)   und  dnrantor  fler  Lang- 

banaäcljeii  ZoUschicht  {b).    SyncytiaJp  ttitfUrcnjellon  (<), 

Zwiitehen  ä«u  Zotten  l^tat. 


lly<lrur- 

rlioen 

gravidttntm, 


Cn  iler  Folge  kann  es  zu  Blutungen  in  il  i  e  E  i  h  ä  u  t  e  mit  M  o  1  e  n  - 
n  g  (s,  u.)  konuiTcn  ;  in   teltetieren  Fällen   b  1  e  i  b  t  d  i  e  Ve  r  w  a  r  h  s  u  n  g 
hen  Decidua  v  e  r  a  und  r  e  f  1  e  x  a  a  u  s  und  dann  sammelt  .sich  in 
wischen    beiden    Häuten    bleibenilen  Zw^i^chenraum    ein    ka  t arrha  li- 
Sekret    an,    welches    tliircb    Risse    in    den    Eihäuten    manchmal    in 
Menge  entleert  wird :  H  y  d  r  o  r  r  h  o  e  a  g r  a  v  i  d  a  r  u  m. 
Unter  Blutmoloii  (Fleisch  molcn)  versieht  mau  jene  Abortiv- Eier,  Bhitmoieu 
längere  Zeit  nach  dem,  iu  den  ersten  Woi^ien  der  Bcbwangertichaft  er- 
Tode des  Fötus  im  Uterus  ziu-ückge blieben  und  durch  Blutungen  in  die 
Ute  hinein  verändert  worden  sind.    Indem  die  Blutergüsse  sich  zwischen 
1    den    Eihüllen   flächen haft  ausbreiten ,    zum  Teil  auch  ihre  eitizelnen 
teu  voneinander  abheben,  kommt  es  zu  einer  starken  Verdickung  der- 
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geordneten,   gestielten   ,3^sen*^   zusammengesetzt   sind,   denen   selbst  wieder 
Blasen  aufsitzen. 

Der  Umbildongsprozess  an  den  Zellen  beruht  teils  anf  Wuchern ngsvorgängeB, 
an  denen  mindestens  in  vielen  Fällen  derselben  das  Epithel  einen  wesentlichen  Antöi 
nimmt,  teils  auf  Degenerationsvorgängen  in  dem  bindegewebigen  Gerüii 
der  Zotten,  welches  eine  hydropische  Umwandlung  durchmacht,  und  hydropischec 
Degeneration    der    wuchernden  Epithelien. 

Wenn  der  Urabildungsprozess  an  den  Zotten  sich  in  einer  frühen  Ent« 
wickelungsperiode  des  Eies  einstellt,  so  kann  die  ganze  Chorionoberfläche  mit 
traubenartigen  Blasen  bedeckt  und  das  Ei  in  toto  in  eine  Blasenmole  um- 
gewandelt  werden,  so  dass  von  Fötus,  Placenta  und  einer  Eihöhle  nichts 
mehr  zu  erkennen  ist  Das  ganze  Konvolut  wird  von  der  Decidua  oder, 
wenn  ein  solches  Ei  geboren  wird,  von  Blutgerinnseln  zusammengehalten. 
Auch  bei  späterem  Eintritt  der  Erkrankung  stirbt  der  Fötus  meist  ab. 

In  weniger  hochgradigen  Fällen  betrifft  die  Molenbildung  nur  einen 
Teil  des  Chorion  oder  es  ist  ein  Teil  der  Placenta  in  eine  blasige 
Masse  verwandelt.  Bei  solcher  bloss  geringem  oder  partieller  Entwickelung 
der  Molenbildung  kann  der  Fötus  gut  entwickelt  sein  und  sogar  völlig 
ausreifen, 
^ronde*^  Die  wuchcmden  Zellmassen  dringen  bei  Blasenmole  auch 

Biasonmoie.jn  die  gerotina  und  die  Decidua  ein  und  können  so  auch  in  die 
Muskellagen  des  Uterus  gelangen.  Man  spricht  dann  von  destruierender 
Blasenmole.  Das  physiologische  Vorbild  ist  das  gewöhnliche  Eindringen 
einzelner  Chorionepithelien  und  Syncytialzellen  in  die  Serotina.  Doch  ist  das 
hier  bei  der  Blasen mole  weit  stärker  und  diese,  besonders  die  destruierende, 
bildet  somit  den  direkten  Obergang  zum  malignen  Chorionepitheliom  (s.  u.). 
opithoHom.  ^"^  Anschluss  an  Schwangerschaft  tritt   in  seltenen  Fällen    eine   eigen- 

tümliche Geschwulstform  auf,  welche  als  maligpaes  Chorionepitheliom 
(Syncytiomamalignum,  Deciduom,  letzteres  kein  guter  Name,  weil  äk 
Geschwulst  sich  nicht  von  der  Decidua  ableitet)  bezeichnet  wird.  Dieselbe  nimmt 
ihren  Ausgang  vom  Epithel  der  Chorionzotten,  welches  dabei  in  Form 
von  Zapfen  und  Strängen  in  die  Uterusmuskulatur,  nament- 
lich in  die  Blutgefässe  derselben  eindringt,  die  Uteruswand 
durchsetzt  und  destruiert;  es  bildet  schwammige,  blutreiche, 
von  nekrotischen  Stellen  und  Blutungen  durchsetzte  Massen  und  macht 
sehr  frühzeitig  M 0 1 a s t a s e n.  Solche  entstehen  auf  dem  Blut wege,  indem 
die  wuchernden  Epithelien,  manchmal  sognr  ganze  Chorionzotten,  in  die  Uterus- 
vonen  eindringen  und  mit  dem  Blut  in  verschiedene  Organe,  besonders  in 
die  Lunge  verscldeppt  werden ;  daneben  entstehen  auch  oftimplantations- 
m  e  t  a  s  t ii s  e  n  (S.  1 67)  i  m  C e r  V  i  X  u  n  d  d  e  r  S  c  h  ei  d e  Das  maligne  Chorion- 
opitholiom  tritt  besonders  nach  Aborten  oder  Frühgeburten  auf;  in 
einem  grossen  Teil  der  Fälle  geht  es  aus  einer  vorausgegangenen  Blasen- 
mole  hervor. 

Bei    der    mikroskopischen    Untersuchung   zeigen    die    Geschwulstmassen 
sich  in  manchen  Fällen  sehr  deutlich  aus  zwei  Zellformen  zusammengesetzt, 


> 
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ifeUe  den  beiden,  ilie  ChorionziHi»  ii  QF.^rxirh*n.ieii  EpitlM-ltyp4»n  ontr»pn>chon 

Ite  Weioen,   von   einander   acharf   abgegrenzten   Z.41en   vom   Charakter   der 

^M^fcansschen  Zellschicht  iin-l  au^  gP>--en.  vielkernigen,  syncytialen 

dementen  (S.  744,  siehe  auch  Fig.  3»9).    Gfht  .lit.er  chanikteristischo  Aufhau 

d^  Gewhwulstgewebeä  verloren.  ^  firi-i^t  nian  hl»-^  -ync ytialo  Massen  «wler 

M  entstehen  mehr  diffuse  unrejrelnjä-ig  anw-nnlm-te  /««llniassen,  so  (hiss  der 

TViinor    mehr   die   Struktur   eines   gr.»^>7..1Iipn   Sarkoms   annimmt.     Es   gibt 


riiMri"ii«]iIthi*lii)]ii. 

•  iTneytialcfl  Balkenwerk.    «  lollig«?»  <.i.'w«b«'.    r  VakuoL-n.    /.  lilufranini«.   «i  stark  voi^iohSfit»'  Zi-Ili« 

mit  grÖMCreii  Künicn.    d  pn>!>-<    lioUr  /fllin.  zum  Teil  Milnscii  in  ihiifii. 

iNai')i  M  arrliiiml;  aiii  Vi-it  I    r.p 


*Uch  Fälle,    in  denen  sicli  ('Iinn<»iiri»ithrli«)nnn('tM>t;isen   (»line  Priniärtuinor  in 
dem  Uterus  finden. 

An  der  Nabe  1  sehn  li  r  kommt  von  Vmiuil«  ruii.rin  bi-xmilnv  v,,r:  tu,.  Ins^Mtio 
^trj^inalis  am  Rando  der  rini-iiit;i  uml  ilif  IiiM-rtii)  vil:i  mciitoKu,  woIm-'i  ilir 
Nabelschnur  den  Band  df-r  ]M:ic>-nta  nii-lit  «'rniclit.  MimU>rn  v'wh  in  dW  Kihäuto  cin^Mikt 
tind  inncriialb  denelben  ein  Stück  weit  uimf  Wiirtlionsclu»  Snlzc  vn-Iäuft.  K  n  o  t  on  • 
bildung  entsteht  dadin-ch,  diL^N  dii-  I-Vm-Iit  durch  tim-  iirkn-n/tc  S-hliii>;i>  des  Niihcl- 
sürmDges  hindurohschlupft;  selten  i>t  Ab-^ttrlM-^  der  Knu-lii  di«'  Fol|;c:  T  ni>oliIin  ^u  n>: 
der  Nabelschnur,  welche  eolton  schon  vor  dir  Gthurt  fiir  den  r-üns  j^ofälirlich  wird;  frrnrr 
kommen  abnorm  starke  Drchu  n^^'en  der  N'ahclM-hnur  in  «h-r  iJin^siichsc.  nut  Kom- 
pression der  Gefüwe,  endlich  uh norme  Lünu'e  iliTNelhen  vor. 

Bei  Lues  finden  »ich  »n  den  (ieriis<i<Mi  de»  N:lh«•l^trflm;eN  hie  und  da  lui-tisrho 
Arteriitis  und  Phlebitis  mit  Intinia-Vcrdickun-j  umi   Vcrcn;.'erun);  iIcn  Lumens  (siehe 


Nub.>l- 

r^'liliur* 

iiiutiiiaii«' 


Nabel 
seil  nur  V«' 
iiHli-ninij« 
Im'i   Lu«•^ 
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S.  377);  Verschluss  des  Lumens  der  .Nabelgefässe  wird  bei  nuicerierten  Frächteo 
öfters  gefunden. 

Über   die   vom  Nabel   aus   entstehenden   Infektionen   s.  S.  517.     Über  Hernien 
der  Nabelschnur  s.  S.  247  u.  497. 
Hydr-  Von   Hydramnion   spricht   man,   wenn    eine    abnorme   Menge   von   Fruchtwasser, 

mehr  als  1 — lV/2  Liter  von  solchem,  vorhanden  ist.  Die  Menge  desselben  kann  bii  über 
das  zchufaehe  des  normalen  steigen.  Ein  Hydramnion  findet  sich  unter  venchiedeoen  Ver- 
hältnissen bei  Erkrankungen  der  Mutter,  doch  ist  der  Zusammenhang  seiner  Entstehong 
mit  den  di(>sbezügliohen  Yerundeningen  vielfach  noch  unklar  und  unsicher.  Es  sollen  too 
ihnen  erwähnt  werden :  Entzündungen  derDecidua,  Hyperplasie  der  Plaeenta, 
Lucs  der  Mutter,  allgemeiner  Hydrops  etc.  Oft  finden  sich  bei  Hydranmion  auch 
pathologische  Zustände  am  F  ö  t  u  s ,  welche  ebenfalls  zum  Teil  als  Ursache  der  vermehrten 
Fruchtwasseransammlung  angesehen  werden :  Lues  des  Fötus,  schwere  Miisbildongen  des- 
selben, wie  Anencephalie,  Kachischisis  usw.  Infolge  starken  Hydramnions  kann  die  Fracht 
atrophisch  werden  oder  gar  absterben. 

Bei  eineiigen  Zwillingen   kommt  es  manchmal   im  Verlauf  weniger  Wochen  znr 

Ausbildung  eines  akuten  Hydramnion,   und  zwar  innerhalb  des   besser  entwickelten 

Zwillings. 

Abnorm  ge-  Ist  eine  abnorm  geringe  Menge  von  Fruchtwasser  vorhanden,    so  sind  unter  Um- 

von  Frucht- »Winden    eine   ungenügende  Abhebung   des  Amnion   von   der  Oberfläche  des  Fötns  oder 

Wasser.     Verwachsungen  desselben  mit  der  Körperfläohe  und  die  daraus  sich  ergebenden  Mts- 

bildungen  (siehe  S.  243)  die  Folge. 

Abnorme  Von  Beimischungen  zum  Fruchtwasser   kommen  vor:   Mekonium,    welches  indes 

ungen  zum  *^er  Fötus  nur  bei  Asphyxie   entleert ;   solche  von  Blutfarbstoff   und  Zersetzung!" 

iXla«t"     Produkten,   welche   bei   der  Fäulnis  oder   einfacher  Maceration   der  Frucht  entstehen; 

durch  den  Blutfarbstoff  wird  das  Fruchtwasser  schmutzig  verfärbt,  durch  andere  Zersetzung^ 

Produkte  getrübt. 


Extra-  Wenn   das    befruchtete   Ei   sich   ausserhalb   des   Uterus   entwickelt,  so 

uterin- 

»«J»^*^®«"-  entsteht  die  Extra-Uterinsehwangerschaft,  von  welcher  man  wieder  drei 
Formen,  eine  tubare,  eine  ovariale  und  eine  abdominale  unter- 
scheidet. 

1.  Tubare.  Weitaus  am  häufigsten  ist  davon  die  Tubenschwangerschaft;  bei 

derselben  kann  das  Ei  sich  im  äusseren  Teil  des  Eileiters  entwickeln  und 
aus  demselben  herauswachsen  (Tuboo varialschwangerschaf  t)  oder  sich 
im  freien  Teil  der  Tube  (einfache  Tubenschwangerschaft)  oder  end- 
lich im  Isthmus  der  Tube  (Graviditas  tubaria  in terstitialis)  fest- 
gesetzt haben.  Von  der  Tubenschleimhaut  aus  entwickelt  sich  eine 
Art  von  Piacent a,  in  welche  die  fötalen  Zotten  (S.  744)  hineinwachsen; 
schliesslich  wird  die  ganze  Tubenwand  von  letzteren  durchsetzt  und  zerstört, 
so  dass  fast  nur  mehr  die  Bauchserosa  als  äussere  Hülle  übrig  bleibt  Oft 
kommt  es  in  den  ersten  Monaten  der*  Schwangerschaft  zu  Zerreissungen 
des  Fruchtsackes  und  Blutungen  in  die  Fruchthüllen  und  in  die 
Bauchhöhle  (H am atocele  retro-uterina);  soweit  nicht  ein  tödlicher 
A u s g a n g  erfolgt,  bilden  sich  durch  Organisation  der  Blutgerinnsel 
massenhafte  bindegewebige  Membranen,  welche  den  Frucht- 
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sack  umhüllen.  Die  Ursache  der  Tubenschwangerschaft  ist  in  Hinder- 
nissen zu  suchen,  welche  dem  Ei  den  Weg  zum  Uterus  verlegen, 
Verschluss  des  Tubenlumens,  Verlust  des  Zylinderepithels, 
seiner  Mukosa  etc. 

Bei  der  —  sehr  seltenen  —  Ovarialschw angerschaft  entwickelt -•  ^^*"*^®* 
das  Ei  sich  an  der  Oberfläche  des  Eierstockes  und  zwar  in  dem 
geplatzten  Graafschen  Follikel,  dessen  Wand  und  Umgebung  zu- 
nächst auch  die  Ei  hüllen  liefern;  im  weiteren  Verlauf  bilden  sich  von  der 
Umgebung  her  reichliche  bindegewebige  Umhüllungen  um  die 
Frucht  und  Verwachsungen  mit  den  Fruchthüllen. 

Bei  der  Abdominalschwangerschaft  entwickelt  das  Ei  sich  in  ^- -^V^^™*" 
der  Bauchhöhle,  am  häufigsten  im  Douglasschen  Raum;  die  Bauch- 
serosa bildet  eine  deciduaähnliche  Wucherung,  welche  die  Frucht 
«inhüllt  Sehr  selten  ist  dies  jedoch  der  Fall;  am  relativ  häufigsten 
kommt  eine  Bauchschwangerschaf t  sekundär  dadurch  zustande,  dass 
«ine  tubare  oder  ovariale  Schwangerschaft  durch  Platzen  des 
Pruchtsackes  ein  Austreten  des  Eies  zur  Folge  hat. 

Im  Verlauf  der  Extra-Uterinschwangerschaft  kann  der  Fötus  frühzeitig  ^^^■J^^®'"' 
}/>aterben  und  resorbiert  werden  oder  Entzündungen  seiner  Umgebung  hervor- 
*^"en,  welche  zu  allgemeiner  Peritonitis  oder  zu  Perforation  in  ein  Hohl- 
^^an  (den  Darm,  besonders  das  Rektum)  führen.  Der  gewöhnliche  Ausgang 
fc  der,  dass  die  Eihüllen  platzen  und  die  Ruptur  zu  starken  Blutergüssen 
fcart  (Haematocele  retro-uterina),  welche  durch  Pseudomembranen  ab- 
^feapselt  werden  können.  Der  Fötus  selbst  kann,  wenn  er  nicht  resorbiert 
^:^,  durch  Einlagerung  von  Kalksalzen  zum  sogenannten  Lithopädion  ^^^ 
~^^den. 

Im  Uterus  wird  bei  einer  Extrauterinschwangerschaft,  wie  bei  der  Uterus-  |,^j„^"*' 
fclwangerschaft,  durch  Schleimhautwucherung  eine  Decidua  gebildet  und  Uterus. 
*^  Ende  der  Gravidität  ausgestossen. 

Die  Serosa  des  Uterus  und  derUmgebung  bildet  bei  gewöhnlicher,  wie  bei    Deddua- 

^^Irauteringravidität   kleine   Knötchen,    welche    ebenfalls    aus    Deciduazellen    be-   ^Sero^a,^*^ 

-^lien;   diese  sind  aus  den  oberflächlichsten  Bindegewebszellen   cntstauden    und   noch   von 

^«1  Sero«adeckzelIen  überkleidet.  Solche  Knötchen  können  mit  Tuberkeln  verwechselt 
i^_    ,  Veränder- 

^^™«n.  „ngen  der 

Frucht  nud 
Frucht- 

VerSnderungen    der   Frucht   und    der    Fruchthiillen   bei   vorzeitiger  v^Siger 
Beendigung  der  Schwangerschaft.  ^'achtZ-" 

beondigung. 
Als  Abort  bezeichnet  man  die  vorzeitige  Ausstossung  der  Frucht,  wenn  die-  Abort  und 

selbe  in  den  ersten  16  Wochen  der  Schwangerschaft  erfolgt,  während  nach  <liest?r  Zeit^^^^J]^**' 
eintFetende  Unterbrechungen  der  Gravidität  als  Partus  immaturaSf  resp.  Partus  prae- 
niAtnrns  bezeiclmet  werden.  Die  häufigste  Ursache  des  Eintretens  des  Abortus  ist  das  Ab- 
sterben der  Frucht,  welches  wiederum  durch  verschiedene  Ursaclien,  Veränderungen 
der  Eihäute  und  der  Placenta  (s.  o.),  Erkrankungen  der  Mutter  oiler  solche  der  Frucht 
sanxit  bedingt  sein  kann.  Von  den  Erkrankungen  der  Mutter  sind  hier  besonders  zu 
nennen:  akute  und  chronische  allgemeine  Infektionen  (Pneumonie,  Typhus, 
Masern,   Scharlach,   Tuberkulose,   Lucs),   Zirkulationsstörungen    infolge   von   Herz- 
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fehlem  oder  Nicrenkrankheiten,  Vergiftungen.  Die  Fracht  stirbt  dabei  t<ils  dnreh 
direkte  Wirkung  der  Infektion,  respektive  der  Intoxikation,  teils  dureh  Er- 
nährungsstörungen und  Störungen  der  Zirkulation  innerhalb  der  Pia- 
centa  ab.  Auch  Raumbeengung  des  Uterus,  z,  B.  durch  Tumoren  der  Bauchhöhle, 
sowie  starke  köq>erliche  und  psychische  Bewegungen  können  unter  I^mstunden  die 
Ursache  des  Abortus  abgeben.  Von  seiten  der  Frucht  sind  es  teils  hochgradige  Miss- 
bildungen,  teils  fötale  Erkrankungen,  welche  den  Tod  and  damit  die  Ausstossuug 
derselben  veranlassen.  Weitaus  die  häufigste  l^rsaehe  des  intraaterincn  Frachitodes  ist  die 
hereditäre  Lues. 

AnsstoBson  ßei  Ausstossung  der  Frucht  kann  das   ganze  Ei   mit   den  Eihäuten   und 

des  Eies  und  ^  ^ 

der  Eihäute. d e r  Decidua  vera  abgehen  oder  es  reissen  die  Eihäute  ein  und  es  geht  nur  ein 

Teil  derselben  mit  dem  Embryo  ab  (Decidua  reflexa,  Cboriou  und  Amnion  oder 
bloss  die  beiden  letztgenannten  oder  bloss  das  Amnion  allein)  oder  endlich  es  kann  zu- 
nächst bloss  der  Embryo  durchschlüpfen  und  geboren  werden. 

Verlader-  Ist  die  Frucht  abgestorben,  so  können  doch  noch  die  Eihäute,  insbesondere 

ungen  der 
Eihäute     die  Chorionzotten  eine  Zeitlang  weiter  wachsen,  ebenso  muss  sich  an  das  Absterlien  der 

"iossunff"  Frucht  nicht  mit  Notwendigkeit  sofort  die  Ausstossung  derselben  anschliessen.   Erfolgt  der  Tod 

der  Frucht  der  Frucht  in  den  ersten  Schwange rschaftswochen,  so  kommt  es  zu  der  als  Molenbildung 

und  wenn 

die  Frucht  bekannten  Veränderung  der  Eihäute  (S.  745).    Die  abgestorbene  Frucht  erleidet  Ver- 

*  aber  '     änderungen,  welche  je  nach  der  Schwangerschaftsperiode,  in  welcher  der  Tod  eintrat,  sowie 

nicht  aus-  nach  der  Zeit,  die  der  abgestorbene  Fötus  im  Uterus  verweilt  hatte,   verschieden  gefunden 

wird.       werden.     Bei   sehr   frühzeitigem  Absterben,   so   bei   der   Molenbildung,   wird   der  Embrro 

Resorption  *'»^"fiß  mehr  oder  weniger  vollständig  resorbiert  oder  es  bleiben  bloss  einzelne,  fast  un- 

derselben,  kenntliche  Kestc  desselben  zurück;    manchmal  entstehen  eigentümliche,   den  ^(issbildungen 

ähnliche  Formen,  sogenannte  „abortive  Missbildungen".    In  anderen  Fällen,  namentlieh 

wenn  der  Embryo   etwas   älter  war,   kommt   es   bei   liingerem  Liegen   desselben    im  Uterus 

Haeerstion  zu  einer  Maceration  dureh  die  Wirkung  des  Fruchtwassers ;  die  Epidermis  wird  zunirh>t 
derselben. 

in  Blasen  abgehoben,  später  in  Lagen  abgestreift,  die  Knochen  werden  in  ihrer  Verbindung 

gelöst,  sehlotterig,  die  Schädelknochen  übereinander  geschoben,  alle  inneren  Organe  zei^ 

sieh   mehr  oder   weniger  enveicht,    von    blutigem  Serum   durchtränkt;    solches   findet  gi«.-h 

Foetus  san-  auch   i n   (i(»n  Körperhcihlen    (Kolli quation   der   Frucht,    FÖtuS   san^ainolentns) : 

*  in  allen  Organen  finden  sich  dabei  regelmässig  Hämatoidin-Kristalle.     Daneben  sind  häufig 

noch  Zeichen  der  hereditären  Syphilis  vorhanden. 

Faulige Zer-  Sind  die  Eihäute   eingerissen,   so   kaim   es   zu   einer  fauligen  Zersetzung  der 

Setzung  der  »  »  »  s 

Fmeht.      Frucht  kommen.     In  luuleren  Fällen  kann    bei   sehr  langem  Vemveilen    der   abgesti>rl>eDen 

Mumlflka-   Frucht  im   Uterus  eine  Vertrocknung  (Mumifikation)  derselUtn  eintreten, 
tion  der 
Frucht. 

VIII.  Brust-  VIII.  Brustdrüse. 

drüse. 

Normalerweise  entwickelt  sich  die  Brustdrüse  erst  stärker 
zur  Zeit  der  Pubertät.  Im  ausgebildeten  Zustande  besteht  dieselbe  wesent- 
lich aus  Bindegewebe  mit  Drüsengängen,  welch  letztere  aber  nur  wenige  End- 
bläschen (Drüsenbeeren)  tragen.  In  der  Gravidität  bilden  sich  unter  A n - 
Schwellung  der  ganzen  Drüse  reichliche  Acini. 

^inugH^*^  Agenesie  der  Mamma  (Amazie)  kommt  einseitig  oder  doppelseitig,  so- 

storungen.  ^^^j,j  £qj.  gj^j^  allein,  wie  neben  anderen  Defektbildungen  am  Thorax  (Fehlen 

unS*'Hypo- ^'^"  Rippen  des  M.  pectoralis)   vor.     Hypoplastische   Ent Wickelung 

piasie.     ^i^j,  Brustdrüse  tritt  zur  Zeit  der  Geschlechtsreife  in  Erscheinung,    indem  das 

sonst   zu  dieser  Zeit   beginnende   stärkere  Wachstum    der   Mamma    ausbleibt 

imd    die    letztere    auf   einer    kindlichen    Entwickelungsstufe    stehen    bleibt: 
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Mamma  infantilis.  Auch  Zurückbleiben  in  der  zur  Zeit  der  Gravidität 
eintretenden  Ausbildung  der  Mamma  und  zu  geringe  Fähigkeit  der 
Milchproduktion  ist  auf  eine  hjpoplastische  Anlage  zurück- 
zuführen und  ein  vererbbarer,  einer  Inakti vi tätsatrophie  analoger  Atrophie. 
Zustand,  welcher  durch  das  gewohnheitsmässige  Nichtstillen  der 
Kinder  im  Verlauf  von  Generationen  sich  herausgebildet  hat  und  in  n)anchen 
Gegenden  (z.  B.  Oberbayern)  geradezu  endemisch  ist. 

Das  Vorkommen   akzessorischer   Brustdrüsen  (Polymastie)   und P^'y"^*^*^'«* 
Brustwarzen  (Polythelie)  wird   auf   atavistische  Vererbung   bezogen  (vergl. 
S.  737).    Feminile  Ausbildung  der  Brustdrüse  beim  Manne  be- 
zeichnet man  als  Gynäkomastie«    Auch  von  dem  beim  Manne  physiologisch    ^JjJt^^" 
vorhandenen  Brustdrüsenrudiment  können  manche  der  unten  zu  erwähnenden 
Erkrankungen,  insbesondere  Tumoren  ihren  Ausgang  nehmen. 

Mastitis.  Die  meisten  Entzündungen  der  Brustdrüse  sind  puer-  Ma«titiii. 
peralen  Ursprungs  und  werden  zum  Teil  durch  die  Zersetzung  reti- 
nierter  Milch  („Milchfieber**),  vor. allem  aber  dadurch  hervorgerufen,  dass 
Infektionserreger  von  der  Brustwarze  aus  durch  die  Milchgänge 
oder  durch  die  Bindegewebsspalten  eindringen,  in  welche  sie  von  kleinen 
Verletzungen  der  Warze  aus,  Schrunden  oder  Geschwüren  derselben,  ge- 
langt sind.  Es  entwickelt  sich  über  einzelne  oder  mehrere  Lappen  der  ßnist- 
drüse  hin  eine  auf  entzündlicher  Hyperämie  und  Infiltration 
beruhendeSchwellung,  welche  in  heftigen  Graden  der  Entzündung  zu 
phlegmonös-eiteriger  Durchsetzung  des  Gewebes  führt,  wobei  sich 
buehüge,  lakunäre  Eiterhöhlen  bilden.  In  frühen  Stadien  kann  der  Prozess 
durch  Narbenbildung  abheilen  oder  er  kann  in  eine  chronische 
Mastitis  übergehen.  In  anderen  Fallen  kommt  es  zu  Perforation  des 
Eiters  durch  die  Haut  oder  in  einen  grösseren  Milchgang;  wenn  ein  Milch- 
gang mit  einem  Abscess  in  offener  Kommunikation  steht  und 
durch  die  nach  aussen  gehende  Perforationsöffnung  desselben 
seineu  Inhalt  entleert,  so  bezeichnet  man  den  Zustand  als  Milchflstel. 

Eine  chronische  Mastitis,  welche,  wie  erwähnt,  aus  einer  akuten  ^a^Htlüs**^ 
Entzündung  hervorgehen  kann,  tritt  entweder  in  Form  mehrfacher  kleinerer 
Herde  auf,  innerhalb  derer  sie  zur  Bildung  derben  narbigen  Bindegewebes 
führt,  oder  die  Mamma  erleidet  im  ganzen  eine  fibröse  Umwandlung.  In- 
dem durch  das  Narbengewebe  Ausführungsgänge  der  Milch- 
drüse verschlossen  werden,  bilden  sich  nicht  selten  Retentions- 
Cysten,  sogenannte  Galaktocelen,  welche  in  so  grosser  Zahl  auftreten  können,  ^j|;j^f,^" 
dass  die  ganze  Mamma  eine  cystöse  Umwandlung  erfährt  („Maladie  kysto- 
matiquede  lamammell e**).  Auch  sonst  kommen  gelegentlich  einzelne 
Raten tionscysten  in  der  Mamma  vor. 

Ausser  den  genannten  Formen  kommen  Entzündungen  der  Brustdrüse 
manchmal  bei  Neugeborenen  sowie  bei  jungen  Mädchen  zur  Zeit  der 
Pubertät  zur  Entstehung. 

SehmaaH,  PatbologiHcbe  Aiiatumie.   Spezieller  Ttül.   H.  Aufl.  48 
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Tuber- 
kulose. 


Syphilis. 


Aktino- 
mykose 


Hyper- 
trophie. 


Psoudo- 
hyper- 
trophio. 


Adenome 
und  Fibro- 
adenome. 


Inirakanali 

kul&res 
Wachstum 
der  Fibro- 
adenome. 


Tuberkulöse  Prozesse  sind  in  der  Brustdrüse  selten;  sie  treten  in  Form 
mehr  oder  minder  ausgedehnter  Granulationsmassen  auf,  welche  umschriebene 
Knötchen  enthalten  und  teils  verkäsen  und  vereitern,  teils  fibrös-indurative 
Veränderungen  erleiden.  Die  Erkrankung  kann  —  seltener  —  hämatogen 
entstehen  oder  von  tuberkulösen  Prozessen  der  Nachbarschaft  (von  Drüsen, 
kariösen  Rippen  etc.)  aus  auf  die  Mamma  übergreifen. 

Von  luetischen  Veränderungen  ist  der  Primäraffekt  wichtig,  welcher 
an  der  Brustwarze  durch  das  Säugen  hereditär  syphilitischer  Kinder 
hervorgerufen  wird.  Auch  Gummiknoten  und  namentlich  von  solchen 
hergeleitete  narbige  Einlagerungen  im  Mammagewebe  sind  beschrieben 
worden. 

Zu  erwähnen  ist  endlich  noch  das  Vorkommen  der  Aktinomykose, 
welche  das  Bild  einer  chronisch  eiterigen  und  indurierenden  Entzündung  in 
der  Brustdrüse  hervorbringt. 

Hypertrophie.  Eine  Verg rosse rung  der  Mammae,  welche  so  weit 
gehen  kann,  dass  dieselben  ein  Gewicht  von  mehreren  Kilogramm  erreichen,  tritt 
in  manchen  Fällen  zur  Zeit  der  Pubertät  ein  und  bleibt  dann  meistens  auf  der 
einmal  erreichten  Stufe  stehen ;  die  Struktur  der  vergrösserten  Drüse  ist  jene 
der  normalen  jungfräulichen  Mamma  (s.  o.) ;  wenn  Gravidität  eintritt^  so  kann 
eine  weitere  Grössenzunahme  durch  entsprechend  verstärkte  Ausbildung  von 
drüsigem  Parenchym  stattfinden  und  auch  von  enorm  gesteigerter  Milch- 
produktion begleitet  sein.  Auch  ausserhalb  der  Schwangerschaft,  sowie  auch 
bei  Gynäkomastie  (s.o.)  kommt  manchmal  eine  hyperplasti  sehe  Wuche- 
rung von  Drüsengewebe  ohne  oder  mit  Milchsekretion  vor. 
Über  kompensatorische  Hypertrophie  der  Mamma  vergl.  S.  86.  Eine  Pseudo- 
hypertrophie,  welche  auf  einer  Lipomatose  der  Mamma  beruht,  findet  sich 
als  Teilerscheinung  allgemeiner  Adipositas  („Fett brüst"). 

Durch  umschriebene  Wucherungen  von  Drüsengewebe  entstehen  die 
Adenome;  man  unterscheidet  von  denselben  solche,  bei  denen  das  drüsige 
Parenchym  den  Drüsenbeeren  der  normalen,  respektive  der  laktierenden 
Mamma,  und  solche,  wo  es  den  Ausführungsgängen  derselben  gleicht, 
und  teilt  demnach  in  acinöse  und  tubulöse  Formen  von  Mamma- 
adenomen ein.  Meist  sind  die  Adenome  der  Mamma  sehr  reich  an  binde- 
gewebigem Stroma  Fibro-Adenome. 

Die  Adenome  sind  an  sich  gutartige,  meist  scharf  abgegrenzte  Tumoren, 
welche  grossenteils  auf  angeborene  Anlagen  zurückgeführt  werden.  Doch 
können  sich  bösartige  Neubildungen,  papilläre  oder  gewöhnliche  Carcinome 
aus  ihnen  entwickeln. 

Sehr  hUufig  rufen  eigentümliche  Wachstumserschcinangen  im  binde- 
gewebigen Anteil  der  Adenome  besondere  Formgestaltungen  und  Strukturen  an  den- 
selben hervor.  Man  findet  nämlich  oft  die  Drüsen  der  Geschwulst  zu  schmalen,  halbmoDd- 
förmigen  oder  aucli  lilngeren,  gewunden  verlaufenden  Gängen  reduaiert;  es  kommt  dj* 
dadurch  zustande,  dass  die  dem  Drüsenepitbel  aussen  anliegende  Bindegewehsachicht  breite 
Sprossen  treibt,  welche  in  das  Drüsenlumen  hinein  vordringen  und  eventneU 
das   Epithel   vor   sich   herschieben,   so   dass   an   den   betreffenden  Stellen    da»   Lomea  der 
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Drüse   mehr   und   mehr   eingeengt  wird   und  die  Wände  derselben  sich  fast   berühren;   es 

bandelt  sich  also  um  eine  Art  von  Papillenbildung,  nur  dass  die  papillären  Vor- 

ragongen   sehr  breit   sind  und  sich  auch  an  ihren  Seiten  oft  miteinander  berühren.     Noch 

Ausgesprochener  kommen  solche  Wucherungen  in  den  an  der  Mamma  sehr  häufigen  oysti- 

I c h e n  Adenomformen  —  Cystadenomen  —  vor;   auch  hier  treten  oft  sehr  breite,  das       GjBt- 

adenome. 
Epithel  nach  innen  vordrängende  Papillen  auf  und  zwar  oft   in   so  grosser  Zahl,   dass  die 

Cysteuräume  zu   schmalen  Spalten    eingeengt   werden,   aber   immerhin   schon   mit   blossem 

Auge  erkennbar  sind ;  da  um  die  Cysten  meist  besondere  Lagen  von  Bindegewebe  vorhanden 

sind,    so    erscheint   die    ganze    Geschwulst    auf   den    Durchschnitten    wie    aus    zahlreichen 

blattartigen  Läppchen  zusammengesetzt,  welche  in  ihrer  Mitte  einen  feinen  Spalt  enthalten ; 

Dian  bezeichnet  solche  Formen  als  Adenoma  phyllodes  oder  auch  als  intrakanali- 

kolfire  Fibrome. 

In  anderen  Fällen   zeigen   die  Cystadenome   ähnliche   Papillenbildung  wie   die    PfpiUen- 

.  bildung  der 

papillären  Eierstockstumoron  (s.  o.);  sie  bilden  im  Innern  der  Cysten  grosse,  knollige  oder       Gyst- 

blumenkohlartige,  auch  wohl  fein-papill8re  Wucherungen.    Manche  Cystadenome  der  Mamma    *^®^®°>®* 

zeigen  auch  eine  gallertige  Beschaffenheit  ihres  Stromas  und  der  papiUösen  Protuberanzen, 

die  oft  gequollenen  traubigen  Massen  ähnlich  sehen  —  Adenomyxofibrom.     Hie  und     Adono- 

da  zeigt  endlich  das  Stroma  der  Adenome  und  Cystome  einen  sarkomatösen  Bau.    Meist     flbrom. 

handelt   es   sich   dabei   um  Mischgeschwülste  (S.  223  f.),    doch   kommen    auch   reine 

Sarkome  mit  und  ohne  Cystenbildung  in  der  Mamma  vor.    Wenn  in  letzterem  Falle     Sarkom. 

eine    starke    Papillenbildung    stattfindet,    so    werden    die    Tumoren    auch    als    Sarcoma 

proliferans  bezeichnet. 

Das  Carcinoin  der  Mamma  —  eine  der  häufigst  vorkommenden  Ge-  Carcinome. 
Schwulsterkrankungen  überhaupt  —  beginnt  mit  Bildung  umschriebener  Knoten, 
breitet  sich  aber  dann  in  grosser  Ausdehnung  über  das  Mammagewebe  aus 
und  dringt  durch  die  Haut  und  in  die  Muskulatur  vor.  Oft  kommt  es  vor 
dem  Durchbruch  durch  die  Haut  zu  nabelartigen  Einziehungen  der  Brust- 
warze; dieselben  sind  dadurch  bedingt,  dass  die  Warze  durch  die  noch  nicht 
ergriffenen  grossen  Milchgange  fixiert  ist,  die  Umgebung  aber  schon  durch 
den  Tumor  vorgewölbt  wird.  Nach  der  Perforation  entstehen  schliesslich 
Ulzerationen,  doch  gibt  es  Formen,  welche  erst  spät  an  die  Oberfläche  ge- 
langen. In  vorgeschrittenen  Fällen  findet  man  auch  die  Haut  in  der  Um- 
gebung der  erkrankten  Brustdrüse  oft  in  grosser  Ausdehnung  von 
Krebsknoten  durchsetzt  (s.  u.),  ebenso  auch  die  Thoraxwand  und 
die  Pleura  von  solchen  durchwachsen.  Metastasen  bilden  sich  in  erster 
Linie  in  den  axillaren  Lymphdrüsen. 

In   manchen  Fällen    wird   von   einem    Mammacarcinom    aus   die   ganze  Cancer  eu 

"  cuirasse. 

rhoraxhaut  von  zahllosen,  platten,  unter  der  Epidermis  gelegenen,  lentiku- 
lären  Krebsknoten  durchsetzt  und  dadurch  derb  infiltriert  und  bretthart;  man 
bezeichnet  solche  Formen  als  „Cancer  cn  cuirasse";  sie  entstehen,  wie 
iie  regionären  Hautmetastasen  vom  Mammacarcinom  aus  überhaupt  durch 
retrograde  Verschleppung  von  Geschwulstkeimen  (S.  229). 

Ihrer   histologischen  Beschaffenheit   nach  können  die  Mammacarcinome  c^®jjj^. 
nach  dem  Typus  des  Adeno-Carcinoms  gebaut  sein  oder  die  gewöhnliche     formen. 
Struktur  eines  C a r c i n o m a  simplex  aufweisen,  es  stellt  dann  häufig  einen 
Skirrhus   dar;    auch   Gallertkrebse    und   Schleim  krebse    kommen 
vor.     Seltener  sind  Plattenepithelkrebse,    welche  dann  von  der  Brust- 
warze ihren  Ausgang  nehmen. 
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Pagotsche  Als  Pagctschc  Erkrankung  der  Brust  wird  eine   besondere  Form   des  Careinoms 

krankung.  l)ezeiehnet,  welches  wahrscheinlich  von  den  Drüsengängen  der  Mamma  ausgeht  und 
in  die  Epidermis  wuchert,  wobei  eigenartige  Dcgenerationsbilder  er- 
scheinen. 

F?Swme  ^^^   Bindesubstanzgeschwülsten    kommen    in   der   Brustdrü«- 

ciiondromo.  Lipome,  Fibrome  und  Chondrome  vor;  doch  sind  reine  Fibrome  selten. 

meist  handelt  es  sich  um  Fibro-adenome  (s.  o.).     Knorpel  haltige  Geschwülste 

sind  ebenfalls  meistens  Milchgeschwülste  (S.  223  f.)  und  stammen  von 

Mesenchymkeiraen,   welche   während   der  Entwickelung  in    die   Mamma- 

anläge  hinein  versprengt  worden  sind.     Grossenteils  gehören  hierher  auch  die 

Sarkome    Sarkome  der  Mamma,  namentlich  die  cystösen  Formen  derselben.    Endlich 

Myome,    finden  sich  in  der  Mamma  manchmal  Myome  und  A  d  e  n  o  -  m  y  o  m  e  (S.  182). 

B.  Männ- 
liche Go- 

»^^r|g\^*«-  B.  Männliche  Genitalien. 

"bofilfe^  *)  -A^J^Seborene  Anomalien. 

Beim  männlichen  Geschlecht  dlficrenziert  eich  die  Keimdrüse  cum  Ilodcn,  der 
Aiia^mi'o  Wolffsche  Gang  wird  zum  Vas  deferens  und  zum  Schwanz  des  Ncbenhoden>; 
der  Kopf  des  letzteren  entsteht  aus  dem  oberen  Abschnitt  der  Urniere  (des  Wol  ff  sehen 
Körpers);  ans  deren  unterem  Teil  geht  die  Paradidymis  hervor;  die  uugestieltc 
Tlydatide  und  der  Sinus  prostatieus  (Uterus  maseuHnus)  sind  Kudimente  (te« 
Mülle rschen  Ganges.     (Vergl.  Fig.  150  und  S.  249). 

Bekanntlich  liegt  der  Hoden  ursprünglich  vom  Peritoneum  bedeckt  und  mit  ihm  ver- 
wachsen an  der  hint«ren  Bauchwand.  Dann  vollzieht  sich  aber  ein  Descensos  testicoli 
(S.  494),  wodurch  der  Hoilen  in  eine,  das  spätere  Skrotum  darstellende  Ilautfalte  gelangt, 
gleichzeitig  mit  einer  blindsackartigen  Fortsetzung  des  Peritoneums  (Processus  vaginill^ 
peritonei),  in  welche  der  Hoden  eingestülpt  und  von  einem  visceralen  und  parietalen  BUit 
derselben  (Sehcideuhaut)  überzogen  wird.  Der  Processus  vaginalis  wird  normalitcr 
schliesslich  durch  Bindegewebe  gegen  die  Bauchhöhle  abgeschlossen. 

MikJorchie  Unter  Anorchie   versteht   man   das   vollständige   Fehlen   beider 

Monorchie.  Hodeu ;  damit  ist  infantiler  Habitus  des  Individuums  verbunden. 
Mikrorchie  ist  die  verkümmerte  Entwickelung  eines  oder 
beider  derselben,  Monorchie  das  Vorhandensein  nur  eines  Hodens. 

SiBmus"  ^^^  Kryptorcliismus  bezeichnet  man  einen  unvollständigenDes- 

census  der  Testikel  auf  einer  oder  auf  beiden  Seiten,  wobei  der  Hodeu  in 
der  Bauchhöhle  oder  an  irgend  einer  Stelle  des  Leistenkanals  liegt  (Retentio 
abdominalis  und  inguinalis).  Ein  vollständiges  Herabsteigen  des  Hodens 
kann  noch  nachtraglich  stattfinden,  so  dass  Kryptorchismus  beim  Neugeborenen 
ungleich  häufiger  als  beim  Erwachsenen  gefunden  wird.  Nicht  selten  findet  sich 
Je^^HSdlnB.  ^*^^®^  eine  Hy  poplasie  desselben,  d.  h.  eine  mangelhafte  Entwickelung  de? 
Hodens;  er  bleibt  auf  kindlicher  Stufe  stehen.  Weiterhin  können  sich  de- 
generative und  atrophische  Erscheinungen  zeigen.  Nicht  selten  entstehen  an 
dem  zurückgebliebenen  Hoden  Geschwülste  (Sarkome),  auch  sind  Leisten- 
hernien öfters  mit  Kryptorchismus  verbunden.  Die  leere  Skrotalhalfte  pflegt 
bei  demselben  zu  verkümmern. 
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Ausserdem  kommen  angeborene  Lageveränderungen  vor,  wobei  ^^r  ^J-»^^^-^ 
Hoden  in  der  Gegend  des  Peritoneums  oder  im  Cruralring  liegt  (Aberratio ^^  ^J®**®"**»- 
8.    Dystopia   testis);   er   kann    aber  auch   auf   traumatischem  Wege   aus 
seiner  normalen  Lage  gebracht  worden  sein  (Luxation).     Unter  Inyersio 
versteht  man  die  Lagerung  des  Nebenhodens  nach  vorne,   des  Hodens   nach 
rückwärts;   sie  kann  auch  durch  Torsion  des  Samenstranges  erzeugt  werden. 

Von  grosser  Bedeutung  für  das  Zustandekommen  von  Hernien  ist  der  j,J{j^*^'|, 
mangelhafte  Abschluss   des  Processus  vaginalis  peritonei  (s*  ^^"^8^^ 
8.  494)  gegen  den  übrigen  Peritonealsack.     Darauf   beruhen  die   erworbenen   vaginaiw 
und  angeborenen  Leistenhernien  (S.  493  f.),  sowie   manche  kongenitale 
Hydrocelen  (vergl.  unten). 

Der  Nebenhoden  pflegt  an  den  Anomalien  des  Hodens  teilzunehmen.  A°®5ebe*n*- 
Selten  sind  auf  ihn  beschränkte  Defekte  (Fehlen  der  Cauda).  hoden«, 

Samenleiter  und   Samenblase    können   nebst   den   übrigen,    aus^^,®»:^^""«"- 

°      '  Iciter  und 

dem  Wolf f sehen  Gang  entstehenden  Gebilden  (Nieren  etc.)  auf  einer  Seite SÄmenbia«©. 
fehlen;  die  Samenleiter  können  verschmolzen  (s.  a.  u.  Penisfistel),  verschlossen, 
ohne  Verbindung  mit  dem  Hoden  blind  endigend,   endlich    in    die   Ureteren 
einmündend  gefunden  werden. 

Am  Penis  finden  sich  Aplasie,  Hypoplasie  und  partielle  De- ^"<>"***«n 
fekte  (der  Schwellkörper,  des  Präputiums),  Verdoppelung  und  Spaltung; 
die  Epispadie  ist  eine  Hemmungsbildung,  bei  welcher  die  Harnröhre  nach 
oben  offen  ist,  respektive  nach  oben  mündet  und  die  Corpora  cavernosa 
mangelhaft  vereinigt  sind.  In  schweren  Fällen  ist  der  Penis  rudimentär, 
verkürzt,  oft  bloss  die  Glans  ausgebildet,  mit  einer  Rinne  an  der  oberen 
Flache  versehen;  die  Harnröhrenmündung  liegt  unter  der  Symphyse.  Ist 
auch  die  Pars  membranacea  der  Harnröhre  gespalten,  so  entstehen  Übergänge 
XU  Ektopia  vesicae  (S.  247).  In  geringen  Graden  von  Epispadie  ist  die 
Hamröhrenmündung  nur  etwas  nach  oben  verlängert.  Bei  der  Hypospadie 
mündet  die  Harnröhre  an  der  unteren  Seite  des  Penis  oder  ist  der  ganzen 
Länge  nach,  bis  zur  Parn  membranacea  offen;  in  extremen  Graden  ist  auch 
hier  der  Penis  rudimentär,  das  Präputium  mangelhaft  entwickelt,  das  Skrotum 
gespalten,  so  dass  seine  beiden  Hälften  den  Schamlippen  ähnliche  Wülste 
bilden:  Pseudohermaphroditismus.  Ausserdem  kommen  vor:  die 
kongenitale  Penisfistel,  d.  i.  die  Mündung  eines  oberhalb  der  Harn- 
röhre den  Penis  durchziehenden,  aus  Vereinigung  der  Vasa  deferentia  zu 
einem  selbständigen  Kanal  entstandenen  Ganges;  ferner  Einlagerung  von 
Knochenplatten,  Atresie  und  Verengerung  (meist  nur  der  Vorhaut,  ange- 
borene Phi  mos  e),  Hyperplasie  und  elcphantiastische  Vergrösserung  derselben 
und  des  Skrotums. 

Über    Herrn aphroditism  US    uuil    Pseudoherniaph  roditisnius    siehe    im 
L  Teü  (8.  249). 
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b)  Hoden,  Nebenhoden,  Scheidenhaut  und  Samenstrang;. 

(Regressive  Veränderungen,  Zirkulationsstörungen,  Entzündungen,  infektiöse 

Granulome.) 

Hoden  und  Nebenhoden  enthalten  als  drüsigen  Bestandteil  die  Samenkanälchen, 
welche  schliesslich  in  das  Vas  epididymitis  münden,  das  die  Cauda  des  Nebenhodens 
durchzieht  nnd  aus  ihr  als  Vas  deferens  anstritt.  Auf  einem  Schnitt  durch  den  Hoden 
sieht  man  von  seinem  fibrösen  Überzug  (der  Albuginea)  aus  die  bindegewebigen  Septala 
testis  etwas  konvergierend  zu  einer  Bindegewebsanh&ufung,  dem  Corpus  Highmori  hin- 
ziehen. Zwischen  den  Septen  liegt  das  Hodenparenchym,  gebildet  yon  den  Samen- 
kanälchen  mit  einem  zarton  interstitiellen  Bindegewebe.  In  der  Albuginea, 
den  Septeu  und  im  Corpus  Highmori  verlaufen  die  grösseren  Geffisse.  Die  Samen- 
kanälchen  bestehen  aus  einer  mit  verschiedenerlei  Epithel  belegten  Tanica  propria; 
an  bestimmten  Stellen  des  Epithels  spielt  sich  die  Spermatogenese,  Bildung  der 
Spermatozoen,  ab. 

Im  Hoden  finden  sich  physiologisch  Fetttröpfchen  (vor  der  Pubertät  be- 
sonders im  interstitiellen  Gewebe,  nachher  besonders  in  den  Kanälchen),  sowie  verschiedene 
Arten  von  Kristallen. 

Das  Vas  epididymitis  besitzt  blinde  Abzweigungen  in  Gestalt  der  Va^^a 
aberrantia. 

Das  Vas  deferens  verläuft  bis  zur  Einmündung  der  SamonMasen  in  den  Samen- 
strang gemeinsam  mit  den,  den  Plexus  pampinif ormis  bildenden  Samcnstran?- 
vcnen  und  der  Arteria  npermatica  interna  in  einer  bindegewebigen  Umhüllung; 
seine  aus  Bindegewebe  und  glatten  Muskelfasern  bestehende  Wandung  trägt  ZylindcrepiUiel. 

Die  Scheidenhaut  des  Hodens  (Tunioa  vaginalis  propria)  ist  diejenige  muer 
Hüllen,  welche  vom  Processus  vaginalis  peritonei  (s.  S.  494)  gebildet  wird,  dcs:9en  visceral« 
Blatt  mit  der  Albuginea  fest  verbunden  ist.  Das  parietale  Blatt  ist  von  ersterem  darcfa 
eine  seröse  Höhle,  das  Cavum  vaginale  getrennt. 

Von  regressiven  Veränderungen  finden  sich  Verfettung  und 
Pigmenteinlagerung  sowohl  an  den  Drüsen  Zeilen,  wie  in  dem  inter- 
stitiellen Gewebe;  oft  ist  dabei  die  Wand  der  Hodenkanälchen 
verdickt  und  hyalin  gequollen.  Makoskopisch  erscheint  der  Hoden 
verkleinert,  auf  dem  Schnitt  gelblich  oder  gelb-braun  verfärbt;  bei  vorwiegeuder 
Verfettung  ist  er  von  weicher,  bei  gleichzeitiger  Zunahme  des  Interstatiums 
von  derberer  Konsistenz. 

Die  Atrophie  der  Hoden  ist  meist  eine  Erscheinung  seniler,  mitunter 
auch  präseniler  Involution.  Eine  der  senilen  ähnliche  Atrophie  kommt 
auch  im  früheren  Alter  als  Folge  kachektischer  Zustände  vor,  ferner 
als  Ausgang  von  Entzündungen  des  Hodens,  als  Druckatrophie 
bei  Hydrocele  (selten),  Tumoren  oder  Hernien ;  femer  als  neurotische 
Atrophie  (bei  Kleinhirn  Verletzungen,  Commotio  cerebri,  Paraplegien),  bei  Zir- 
kulationshemmungen (senile  Atheromatose  etc.);  nicht  immer  kommt 
eine  Atrophie  des  Hodens  nach  Resektion  oder  Unterbindung  des  Vas  deferens 
zu  Stande;  über  Nekrose  s.  u. 

Eine  häufige  Begleiterscheinung  der  Hodenatrophie  und  Hodenerkran- 
kungen überhaupt  ist  Einschränkung  oder  Wegfall  der  Spermatogenese,  Asoo- 
spermie;  mangelnde  Entleerung  von  Spermatozoen  kann  aber  auch  durch 
Verlegung  der  ableitenden  Samen wege  bedingt  sein  (Azoospermatismus). 
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Unter  Yarikocele  versteht  man  die   variköse  Erweiterung   des  varieoeeie. 
Plexus  pampiniformis,   wobei   die  Venen   den  Samenstrang   als   dicke, 
vielfach  geschlangelte   und   unregelmässig  erweiterte  Stränge   umgeben.     Am 
häufigsten  findet  man  sie  im  jugendlichen  Alter. 

Blutungen  entstehen  bei  Verletzungen  und  Entzündungen.  Blutungen. 

Verschluss  der  Arteria  spermatica  interna  und  der  Samen-  rhl^cho 
Strangvene  (durch  Embolie,   Thrombose,  Torsion    des  Samenstrangs)  führt    ^^^J^^j^g 
schliesslich  zu  Nekrose  und  hämorrhagischer  Infarzierung  des  Hodens,    Hodens. 
die  in  Atrophie  oder,  bei  Hinzutritt  von  Fäulniskeimen,  in  Gangrän  aus- 
gehen kann.    Anämie  des  Hodens  entsteht  meist  durch  Druck  von  Hydro- 
celen,  Hämatocelen,  venöse  Hyperämie   durch  Kompression   der  Venen   Jii  ^"^örtolie*^ 
dem  durch  Epididymitis  geschwollenen  Nebenhoden  (s.  u.). 

Analoge  Affektionen  des  Nebenhodens  entstehen  wie  beim  Hoden, 
jedoch  kommt  statt  der  Arteria  spermatica  interna  für  die  Epididymitis  die 
Arteria  deferentialis  in  Betracht. 

Die  Entzündungen  treten  am  Hoden  als  Orchitis,  am  Nebenhoden 
als  Epididymitis  und,  die  Scheidenhaut  betreffend,  als  Periorchitis  auf. 

Primäre  Entzündungen  des  Hodens  sind  meistens  traumatischen 
Ursprungs.  Häufiger  entsteht  eine  Orchitis  sekundär  durch  Fortleitung 
von  (vorzugsweise  gonorrhoischen)  Entzündungen  der  Harnröhre, 
Blase  oder  Prostata  längs  der  Samenwege  zunächst  auf  den  Nebenhoden. 
Seltener  kommt  eine  solche  auf  hämatogenem  Wege  im  Gefolge  von 
Infektionskrankheiten  (z.  B.  bei  Parotitis,  bei  Variola,  Endocarditis  ulcerosa, 
Rotz,  Typhus)  zustande. 

Bei  akuter  Orchitis  ist  der  Hoden  gerötet  und  geschwollen,  häufig  Q^^j^jy® 
von  einem  serösen  Erguss  in  den  Scheidenraum  umgeben  (akute  Hydro- 
cele),  auch  selbst  stärker  durchfeuchtet;  mikroskopisch  zeigt  das  Gewebe  sich 
infiltriert,  hie  und  da  von  kleinen  Hämorrhagien  durchsetzt.  Ist  die  Orchitis 
eine  eiterige,  so  kann  der  Abscess  abgekapselt  werden  und  narbig  heilen; 
sein  Inhalt  kann  zu  einer  atheromartigen,  cholestearin haltigen,  später  oft  ver- 
kalkenden Masse  eindicken  oder  die  Scheidenhaut  und  auch  das  Skrotum 
durchbrechen,  in  welchem  Falle  sich  dann  fungöse  Granulationsmassen  (Fungus 
benignus,  vergl.  unten)  von  dem  Fistelgang  aus  entwickeln;  weiterhin 
wird  der  letztere  in  einen  narbigen  Strang  umgewandelt ;  es  kann  jedoch  auch 
zur  Verjauchung  und  Gangrän  des  Skrotums  kommen. 

Ein  Ausgang  in  chronische  Orchitis  macht  sich  vor  allem  durch  cbroniBcho 
Atrophie  und  Degeneration  der  Hodcnepithelien  verbunden  mit  Ver- 
dickung der  bindegewebigen  Septa  bemerkbar,  so  dass  die  Kanälchen  ganz 
obliterieren.  Die  Erkrankung  tritt  im  ganzen  Hoden  oder  fleckweise  auf. 
Der  Hoden  zeigt  dabei  schon  makroskopisch  die  Zeichen  der  Atroph  ie;  am  Quer- 
schnitt fallen  die  geweihartig  verzweigten  und  verdickten  fibrösen  Züge  der  Septii 
auf,  zwischen  welchen  spärliches,  gelblich  verfärbtes  Pareuchym  liegt.  An  der 
Verdickung  und  Verhärtung  nimmt  auch  die  Tunica  vaginalis  propria  Teil 
(s.  Periorchitis ;  vergl.  auch  Syphilis).    Auch  diese  Form  der  Orchitis,  welche 
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oft    beiderseitig   vorkommt,   ist  nicht  nur  wie  man  früher  glaubte  durch 
Syphilis    bedingt,    sondern   auch   durch   andere  Infektionen,  be- 
sonders   Gonorrhöe    und    Intoxikationen    wie    Alkoholismus. 
Sie  findet  sich  bei  Tuberkulose,  Gelenkrheumatismus  etc. 
Epididy-  j^jg  Epidldymitis  entsteht  in  den  meisten  Fällen  vom  Vas  def  erens  her, 

indem  durch  dieses  Entzündungserreger  von  der  Harnröhre  aus  in  den  Neben- 
hoden gelangten.  Sie  bewirkt  Hyperämie  sowie  seröse  und  zellige  Infil- 
tration des  stark  anschwellenden  Nebenhodens;  an  dessen  Samenkanälchen 
zeigen  sich,  deutlicher  als  bei  den  Entzündungen  des  Hodens  hervortretend, 
katarrhalische  Erscheinungen  (Desquamation  der  Epithelien,  Ausfüllung 
mit  Eiter  und  Schleim).  Meistens  ist  die  Entzündung  gonorrhoischen  Ur- 
spnings  und  geht  vollkommen  zurück,  kann  jedoch  auch  in  Abscessbildunc 
oder  bindegewebige  Induration,  chronische  Epididyniitis  mit  Verhär- 
tung des  Nebenhodens  und  Verödung  des  Vas  deferens  ausgehen.  Im  letzteren 
Falle  können  die  katarrhalischen  Ausfüllungsmassen  sich  in  dem  Nebenhotlen 
anstauen  und  eine  cystöse  Auftreibung  desselben  bewirken,  öfters  setzt  sich 
die  Epididymitis  in  eine  Orchitis  und  Periorchitis  fort,  kann  aber  auch  ihrer- 
seits durch  übergreifende  Hodenentzündung  bedingt  sein. 
^•miH  ^*®  meisten  Hydrocelen   sind   entzündlichen  Ursprungs    und  auf  eine 

Periorchitis,eine  Entzündung  der  Scheidenhaut,  zurückzuführen. 
iiydroceic.  j)ie  einfache  Hydrocele  (Wasserbruch)  ist  eine  Ansammlung  sero:?iT 

oder  durch  Fibrinflocken  getrübter  Flüssigkeit,  die  nach  Traumen,  Tripper- 
infektion oder  bei  anderen,  die  Scheidenhaut  mitaffizierenden  Hoden-  und 
Nebenliodenentzündungen  auftritt  und  das  Cavum  vaginale  erheblich  aus- 
dehnen kann.  Die  Menge  der  angesammelten  Flüssigkeit  l>etragt  bis  i\i 
3  Litern.  Dem  serösen  oder  sero-fibrinösen  Exsudat  kann  auch  Eiter 
?oc^r'  ^^^^  Blut  beigemischt  sein;  eine  Uämatocele  kann  aber  auch  unabhängig  von 
einer  Periorchitis  als  traumatische  Blutung  oder  bei  hämorrhagischer 
Diathese,  Skorbut  etc.  entstehen.  In  anderen  Fällen  finden  sich  in  der  Hydro- 
celen flüssigkeit  Samenfäden,  was  dtu^uf  bezogen  wurde,  dass  ein  Vas  abemui» 
des  Nebenhodens  frei  in  das  Cavum  vaginale  mündet;  jedoch  werden  die  meisien 
^focde  »^permatocelen"  überhaupt  nicht  von  der  Tunica  vaginalis  propria,  son- 
dern von  oft  ziemlich  bedeutenden  cystösen  Erweiterungen  der  genannten 
Vasa  aberrantia  gebildet. 

^purXilta'*  ^^^  ^^^^  Periorchitis  purulenta,    welche  am   häufigsten   nach  Ver- 

letzungen der  Schleimhaut  und  bei  eiterigen  Prozessen  am  Hoden  oder  Neben- 
hoden entsteht,  sammelt  sich  ein  eiteriger  oder  eiterig- fibrinöser  Belag  an  der 
Oberfläche  der  letztgenannten  Organe  an.  Heilung  kann  durch  Entfernung 
oder  Abkapselung  des  Eiters  und  unter  Obliteration  des  Cavum  vaginale 
stattfinden. 

SiIÄho  Chronische    Periorchitis   ist   der  Ausgang   akuter  Entzündungen 

Orchitis     ^^^  Gonorrhöe,  Scharlach,  Kontusioneji  etc.)  oder  Begleiterscheinung  chronischer 

Hodenaffektionen.    Siegehen  teils  mit  chron  ischer  Ausscheidung  eines 

serösen  Exsudats  einher  (chrojiische  Hydrocele),   teils   mit  fibri- 
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nöser  Exsudation  und  Organisation  der  Auflagerungen,  ganz  ^bronische 
analog  den  chronischen  Prozessen  der  serösen  Häute  (S.  104).  Diese  pro-  ""J  Hima- 
duktiven  Formen  bezeichnet  man  auch  als  plastische  Periorchitis.  Dabei 
entstehen  auch  an  der  Scheidenhaut  (oft  nur  partielle)  Verdickungen 
durch  sklerotisches  Bindegewebe,  das  da  und  dort  knorpelig 
werden  und  verkalken  kann,  ferner  Adhäsionen  ihrer  einander 
gegenüberliegenden  Flächen  und  damit  teilweise  Obliteration  der  Höhle. 
Manchmal  bilden  die  abgeschiedenen  Exsudatmassen  derbere,  zottige  Massen, 
von  welchen  den  freien  Gelenkkörpem  ähnliche  Corpora  libera  entstehen 
können.  Finden  aus  den  Granulationsmassen  stärkere  Blutaustritte  statt,  so 
kommt  es  zur  chronischen  Hämatocele. 

Primäre  Entzündungen  des  Samenstranges,  Funiculiiis,  kommen  aus  Fimicuiitia. 
tramati sehen  Ursachen  vor.  Häufiger  ist  es  eine  eiterige  gonor- 
rhoische Entzündung,  welche,  auf  den  Samenstrang  fortgeleitet,  zur  Thrombo- 
phlebitis seiner  Venen  führen  kann  oder  eine  chronisch  indurative 
Entzündung  des  perifunikulären  Bindegewebes,  welche  selbst  Verödung  des 
Vas  deferens  bewirken  kann  (vergl.  auch  Syphilis). 

Als  Pcrispcrniatitis  hat  man  Entzündungen  des  in  einen  bindegewebigen  Strang       Peri- 
umgewandelten  Anteils  des  Processus  vaginalis  peritonei  bezeichnet. 

Eine  Hydrocele  congenita  (H.  processus  vaginalis)  entsteht,  wenn  der  Processus   Hydrocole 
vaginalis  peritonei  nach  dem  Descensus  testiculorum  offen   blieb;   wird  dann  ein  Ex- 
sudat in  das  Cavum  vaginale  ausgeschieden,  so  kann  man  dasselbe  in  die  Bauchiiöhle  vor- 
schieben.    Findet   eine  Exsudation   in  weiter  oben   stehen  gebliebene  Hohlräume   statt,   so  Hydrocclo 
entsteht  die  Hydrocele  füniculi  spermatici.  speraatlci 

Ein  ähnliches  Bild  erzeugt  eine  Hydrocele  hei*niosa,  welche  durch  P^xsudation  in   Hydrocole 
den  Bruchsack  einer  Leistenhernie  entsteht.     Durch  Blutergüsse  entsteht  ein  Haematoma  u         ± 
foniculi.  funicoli. 

Tuberkulose  des  Hodens  und  Nebenhodens  entsteht  wohl  meist  h  ä  m  a  -     Tubor- 

kulose. 

logen  von  einem  anderen  tuberkulös  erkrankten  Organ  aus,  doch  kann  sie  auch 
sekundär  per  conti nuitatem  sich  an  eine  Urogenitaltuberkulose  ansehliessen, 
für  eine  primäre  Hodentuberkulose  bildet  wohl  die  Urethra  die  Eingangs- 
pforte. Auch  spricht  manches  dafür,  dass  eine  anderweitige  (z.  B.  traumatische) 
Affektion  häufig  erst  der  nachfolgenden  Tuberkulose  den  Boden 
bereitet,  was  besonders  dann  verständlich  ist,  wenn  sich  wie  häufig  bei 
Tuberkulose  anderer  Organe  im  Hoden  Tuberkelbazilleu  vorfinden,  ohne  hier 
zunächst  Veränderungen  zu  setzen. 

Von  den  männlichen  Geschlechtsorganen  befällt  die  Tuberkulose  am   häufigsten  die    Verbreit- 
Prostata  (s.  dort)  und  die  Nebenhoden -Ilodon.    Häufig  sind  diese  Organe,  sowie  das  ver-  der^uber- 
bindeode  Vas  deferens  gleichzeitig  befallen.    Über  den  Zusammenhang  herrscht  noch  nicht      kuloso 
▼ölligc  Übereinstimmung,     Wahrscheinlich  kommt  eine  Verbreitung  der  Tuberkulose  gegen 
den  Sekretstrom  nur  ausnahmsweise  vor  —  a  s  c  e  n  d  i  o  r  e  n  «1  e  Tuberkulose  —  weun  ein 
Sekrethindemis  besteht.    Das  (jJe wohnliche  ist  die  descendierende  Tuberkulose,  bri 
der  also  der  Hoden  zuerst  ergriffen  ist  und  die  Veränderung  durch  das  Vas  deferens 
sich  auf  die  Prostata  fortpflanzt.    Andererseits  findet  sich  Tuberkulose  der  Prostata 
besonders   häufig  auf  hämatogenem  Wege  entstanden.     So   können  auch  Hoden  und 
Prostata  gleichzeitig  hämatogen  infiziert  werden. 
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Tuher-  ßg,[  j^r  Tuberkulosc,    besonders    bei    der  länjLi;s   der   Samen wege   fort» 

Neben-     geleiteten  wird  zuerstderNebenhoden.späterderHoden  und  i 

hodena   und  ^  *^ 

des Hod«tia  diesem  vorzugsweise  das  Corpus  Hirrhmori  et^^rilfen.  Dabei  tritt  ziinach 
am  Epithel  der  Hoden  kanälchen  Wueheruiig,  Riesenzellenbildunt]:  und  Kekp 
auf;  in  der  Wand  der  Tubuli  entstehen  verkäsende  Tuberkel  und  die  ent- 
fit-ehenden  Zerfall sniassen  verstopfen  da^  liumen  der  ersrteren;  ausserdem  wird 
die  Wand  in  weiterer  Ausdehnuug  iufiltriert  und  bis  zur  Oblitertition  des  Lumens 
verdickt  Weiterhin  verkäst  sie  ^amt  dem  Epithel  vollständig,  ebeneo  das 
intertubuläre  Bindegewebe,  so  dass  tlurch  Konfluieren  grossere  Käseknoten  enl- 
stehen.    Diu  Bindegewebe  in  deren  Umgebung  zeigt  diffuse  Wucherung  und 

Infiltration  mit  Neigung  zur  Ab 
kapselmig  der  Knoten;  anderer.seitiJ 
entstehen  in  ihm  sekuntiäre 
Horptionstuherkeh  welche  neue  Vö 
käöungszentren  darstellen.  Die  Vfl 
breitung  am  Hoden  selbst  geschk 
dann  nifist  durch  die  Kanälchen 
oder  die  L  y  m  p  h  g  e  f  ä  s  s  e.  Der 
H«  ganze  Prozess  hat  also  onincherlei 
Analogien  mit  der  käs  i  gm 
Bronchitis  und  Peribronchiti? 
(S.  418  ff.)  gemeinsam.  So  kann  e* 
zu  einem  mehr  dissenitniertcn  Auf* 
-h  treten  kleinerer  käsiger  Knoten  oder 
aber  —  wenn  auch  noch  das  ila- 
zwischen  liegende  Gewebe  in  Ve^ 
kiisuug  untergeht  —  zur  Entötehung 
weniger,  aber  oft  sehr  ausgedehnter, 
erweichender  Käseherde  komme 
Änsscrlich  i^t  der  Hollen  meist 
deutend  vergrössert.  Die  häinatoge 
Tuberkulose  kann  ihren  Anfang  aud 
—  alwr  seltx^u  —  im  Z  wische  tige  webe  in  Form  von  TukTkeleruptiom 
analoo;  denjenigen  im  interstilielleii  Bindegewebe  anderer  Organe  nehmen 

Die  Tunica  vaginalis  beteiligt  sich  mit  Bildung  disseminiei 
kleiner  Knötchen  oder  grosserer  Herde,  ferner  diindi  Entst*^hung  eines  sei 
Ergusses  (Ilydrocele)  oder  produktiver  tuberkulöser  Entzündung  mit  Ver^ 
wachung  der  beiden  Blattjer  und  Oblitt^ration  des  Cavum  vaginale.  Brechen 
tuberkuh'ise  Granulatiousmassen  durch  die  Tunica  vaginalis  und  Skrotal- 
haut  durch,  so  bildet  sie  an  der  Oberfläche  den  sogenannten  Fungu 
malignustestis;  dui*ch  Perforation  kaverriöser  Hohlräume  entstehen  H  o  d  t- 
f istein.  Die  Tuberkulose  des  Hodens  tritt  ziemlich  häufig,  und  in  jed<*m 
Lebensalter  auf,  Sie  kann  einseitig  oder  doppelseitig  (aber  dann  meist  un- 
gleichen Altera)  sein. 


/>?*ii-  i 


Fig.  39Ö. 

Tti1>eikulü«o  des  Hoden«  {\°), 

Flrbuug  »nf  eliuitisclia  Faiem  (aftob  WeiErert"!. 
Im  tuborkul^Ben  Oebk4o  (a)  SameukanKIchen  ftuui 
Tf^il  üQt'h  erkennbar.  Jhre  Elastik a,  welche  an  d^n 
nortn&lin  äamenkanüchca  (6i  deutlioh  «iclitbar  i«t> 
ist  hier  xnin  groaeien  Teil  xerstört. 


Tuber - 
kiito§4i  der 

TüiiJca 
TagiualiB. 
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Auch  die  Tuberkulose  des  Samenstranges  ist  meist  Teilerscheinung  .  V^^^z 
einer  Uroeenitaltuberkulose.     Die  Wand  des  Vas  deferens  zeigt  zentrale  Ver-    samen- 

°  °  Strangs. 

käsung,  welche   das  Lumen    mit  Zerfallsmassen  verstopft,   im  übrigen  ist  sie 
verdickt  und  ebenso  wie  das  umgebende  Bindegewebe  von  Tuberkeln  durchsetzt 

Gregenüber  der  primären  Nebenhodentuberkulose  betrifft  die  Syphilis  SyphUis. 
in  der  Regel  zuerst  und  vorzugsweise  den  Hoden  selbst  und  geht  erst 
von  diesem  auf  den  Nebenhoden  über.  In  einer  Anzahl  der  Fälle  tritt  sie 
nur  als  indurierende,  zu  fibröser  Entartung  führende  Orchitis  auf,  die 
mit  den  oben  erwähnten  Formen  derselben  übereinstimmt  und  histologisch 
keinen  spezifischen  Charakter  trägt,  also,  da  sie  (s.  oben)  auch  ohne  Syphilis 
vorkommt,  nicht  für  diese  pathognostisch  zu  verwerten  ist  In  dieser  Weise 
äussert  sich  die  kongenitale,  am  Hoden  stets  doppelseitig  auftretende 
Syphilis.  Die  Bindegewebsiieubildung  betrifft  zunächt  das  Corpus  Highmori, 
dann  erst  die  Septen  und  das  Interstitium;  sie  liefert  anfangs  lockeres,  von 
Mastzellen  durchsetztes  Gewebe,  kann  aber  später  unter  Atrophie  der  Tubuli  in 
diffuse  Sklerose  übergehen.  In  anderen  Fällen  sind  kleinere  oder  grössere 
gummöse,  verkäsende  Herde  in  die  fibrösen  Massen  eingelagert.  In 
der  Umgebung  der  letzteren,  die  miliar  bis  walnussgross  werden  können,  ent- 
stehen schwielige,  derbe  Narben,  welche  radiär  in  die  Hudensubstanz  aus- 
strahlen; auch  die  Gummen  selbst  erleiden  schliesslich  eine  schwielige 
Umwandlung.  Es  kann  auch  zum  Durch bruch  durch  die  Hüllen  des 
Hodens  und  Entwickelung  fungöser  Granulationen  kommen.  Der 
Hoden  im  ganzen  zeigt  dann  Schrumpfung,  Verhärtung  und  unregelmässige 
Einziehungen  der  Oberfläche. 

Im  Elndstadium  kann  die  Unterecbeidang  von  HodenliicH  und  Hodentuberkulose  Uystologi- 
auch  histologiiich  sehr  schwierig  sein.  Hierbei  kann  die  Färbung  auf  elastische  Scheidung 
Fasern  eine  gute  Hilfsleistung  bieten.  Die  elastischen  Fasern  liegen  im  Hoden  ^s<>°^®"  JubeAalose 
um  die  Samonkanälchen  als  feiner  Ring  herum.  Bei  der  Tuberkulosegohen  sie  früh-  «nd  Lues, 
zeitig  zugrunde  (s.  auch  Lunge),  bei  der  Syphilis  bleiben  die  elastischen  Fasern 
bestehen  oder  ycrmchren  sich  sogar  meist. 

Die  Albuginea  und  die  Tunica  vaginalis  zeigen  Verdickung, 
Verwachsung  oder  ebenfalls  gummöse  Herde.  Oft  ist  die  Lues  des  Hodens  von 
einer  chronischen,  serösen  oder  plastischen  Periorchitis  begleitet.  Abgesehen 
von  den  hereditären  Fomen  kommt  die  Syphilis  des  Hodens  vorwiegend  in 
späteren  Stadien  der  Lues  vor. 

Seltener   als   im   Hoden    fmden    sich   Gummi  knoten    des   N e b e n - Sy pwii»  des 

Neben- 
hodens  und   Samenstranges.     Häufiger  ist  fibröse  Verödung   ^®s ^'og^^^^'»* 

letzteren.  Stranges. 

Auch  lepröse  und  leukSmische  Neubildungen  kommen  am  Hoden  vor,  ^p^\^^ 
sie  haben  den  Bau  dieser  an  anderen  Organen. 

Hypertrophie    entsteht   bei   jungen    Individuen    kompensatorisch    }^^^.^' 
nach  Zugrundegehen  oder  bei  Fehlen  des  einen  Hodens  (vergl.  S.  86). 

Unter  den  Geschwülsten  des  Hodens  finden  sich  sehr  viele  Formen,  Tumoren, 
welche  auf  eine  spätere  Wucherung  versprengter  embryonaler  Keime 
zurückgeführt  werden  müssen  (S.  243),  die  sich  erst  später  in  verschiedener  Weise 
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^j*?.*!"    differenzieren;    man    findet   daher   vielfach   teils  Mi  seh  Geschwülste,   die 

schwülste.  '  . 

aus  einer  oder  mehreren,  zum  Teil  normalerweise  im  Hoden  gar  nicht  vor- 
kommenden Gewebsarten  zusammengesetzt  sind  (Knorpel,  Knochen,  quergestreifte 
Muskulatur),  teils  carcinomatös  oder  sarkomatös  gebaute  Tumoren, 
welche  durch  heterologe  Differenzierung  der  versprengten  Anlagen  ent- 
standen sind.  Wie  an  anderen  Organen  zeigen  auch  am  Hoden  derartige  Ge- 
schwülste viefach  Cystenbildung,  oft  mit  papillären  Wucherungen  im 
Innern.  Nach  dem  histologischen  Bau  der  einzelnen  Tumoren  lassen  sich  unter- 
scheiden: Adenome,  Kystadeno'me,  Fibrome,  Myxome,  Khabdo- 
myomo,  Lipome,  Chondrome,  Sarkom e(Kundzellen8arkome,  Alveolar- 
Sarkome),  Carcinome,  Endotheliome  und  besonders  Mischungen  dieser 
Geschwülste.  Die  malignen  Formen  der  Hodengeschwülste  brechen  durch  die 
Albuginea  und  die  äussern  Hüllen  des  Hodens  durch,  „Fungus  nialignus 
testis".  Die  Ho  den  Sarkome  gehen  von  den  Zwischenzellen  des  Hodens 
aus,  machen  meist  enorme  Metastasen,  wachsen  sehr  schnell  und  rezidivieren 
nach  eventueller  Operation  meist  bald. 

Cysten.  Einfache  Cysten  des  Hodens  oder  Nebenhodens  sind  die  Retentions- 

cysten,  die  von  Hodenkanälchen  oder  den  Neben hodenkanälchen  aus  ent- 
stehen. Cystöse  Umwandlung  der  Vasa  aberrantia  liegt,  wie  erwähnt,  häufig 
der  Si)ermatocele  zugrunde. 

Verletz-  Verletzungen  des  Hodens,  des  Nebenhodens  und  der  Scheidenhaut 

ungeii  des  «^  ' 

Hodens,  gind  Stich-  oder  Schusswunden  oder  Quetschungen,  ihre  Folgen  Blutung, 
Entzündung,  Narbe nbil düng.  Bei  DurchtrennungderSk ro tal- 
h  a  u  t  kann  der  Hoden  vorfallen,  worauf  an  der  Wundfläche  eine  Heilung 
durch   Granulationsbildung  zustande   kommt  (Fungus    benignus  testis). 

c)  Prostata.  c)  Prostata. 

(Entzündungen,  Hypertrophie,  Geschwülste.) 

Die    Prostata  besteht   aus   mit    einfachem   Zylindcrcpithcl    ausgeklcidctrn 
Driiscngängen,  dio  in  glatte  Muskulatur  eingebettet  sind. 
Prostatiti«.  Die    Entzündung    der    Prostata,    die    Prostatitis,    entsteht    meist 

durch  Fortleitung  von  der  Nachbarschaft,  besonders  der  gonor- 
rhoisch af f izierten  Urethra  lier,  ferner  durch  Verletzungen,  endlich  auch 
bei  Thrombophlebitis  der  paraprostatischen  Venen.  Die  Pro- 
statitis führt  oft  zu  sttirker  Kompression  der  Urethra;  sie  kann  in 
eiterige  Infiltration  ihren  Ausgang  nehmen.  Die  Abscesse  können 
klein  sein  und  abgekapselt  werden ;  oft  greifen  sie  auf  die  Nachbarschaft  über 
und  brechen  unter  Fistelbildung  in  anliegende  Hohlorgane  (Mastdarm, 
Urethra)  durch.  Durch  Verschleppung  septischer  Thromben  des  Plexus  venosus 
prostaticus  kann  allgemeine  Infektion  entstehen. 
icuU)?o  -^^^  Tuberkulose  des  Urogenitalapparates  (besonders  bei  ausgebildeter 

Nebenhodentuberkulose)  bilden  sich  auch  innerhalb  der  Prostata  miliare 
oder  grössere  käsige  Herde.  Es  kann  Perforation  in  die  Blase,  die 
Urethra  und  in  den  Mastdarm  erfolgen. 


r 
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Von  regressiven  Metamorphosen  koinraen  an  der  Prostata  einfache 
Atroph ie,  fettige  Degeneration  uud  hyaline  und  fettige  Ent- 
artung der  Muekelf asern,  hyaline  Verdickung  der  Drüsen- 
Wandungen,  h  raune  Pignien  tierun  g  der  Drüsen  ze  11  en  vor.  8it^ 
sinii  Begleiterscheinungen  entzündlicher  unil  hypertrophischer  Zustünde;  die 
Atrophie  ist  die  Folge  von  Marasmus  und  Kastration,  Auf  letztere 
Beobachtung  gründet  rtieh  der  V^ersueh,  Prostataliy|>ertrophie  tluri*h  Kastration 
operativ  zu  behandeln. 

Ein  überaus  häufiges  VorkonunnitJ  ist,  namentlich  im  höheren  Alter,  die 
Hypertroph  11*  der  ProstaLi^  di*^  auf  einer  Zunahme  den  Drüsengeweb  es, 
wie  auch  des  Interötitiums  beruht  und  diffus  oder  in  Knuten  form  auf- 
tritt. Es  kann  dabei  tlie  fibromyomatöse  Wuclierung  des  Zwi^-ehengewelies 
gegen ül>er  derjenigen  der  Drüsen - 
seh  1  Suche  besonders  hervortreten, 
naclidem  letztere  isuni  Teil  atropluert 
sind,  die  Drüse  ii?t  dann  hart,  am 
Durchschnitt  trocken,  von  grauen 
Streifen  und  Knoten  durchsetzt. 
Anderseits  kann  eine  adenomatöse 
\V  u  e  h  e  r  n  n  g  und  Neubildung 
von  Drüsenkanfdchcn  dureb  Spros* 
sung  (zapfenartige  Äuswi^ichse)  vor- 
wiegen (s.  Fig.  391);  dabei  ist  die 
Prostata  weich,  meist  mehr  diffus 
vergrossert,  die  Schnittfläche  ziemlich 
gleich u nissig  graugelb;  an  derselben  ist 
ein  milchiger  Baft  ausdrücklvar, 
welcher  descjuamierte,  verfettete  Epi- 
thelien  enthält  und  dieDrüsenechläuche 
cjstisch  auftreiben  kann.  Andere  Cy- 
sten können  von  Resten  der  Müller- 
schen  Gänge  aus  entstehen. 

Meistens  betrifft  die  Hypertrophie  besonders  die  Mitte  der  Proätata, 
den  hei  der  Hypertrophie  gebildeten  sogenannten  mittleren  Lappen  der 
Drüse,  welcher  vielleicht  aucb  aus  sekretorischem  Prostatagewebe,  das  unter  die 
Seideimbaut  der  Harnblase  und  Urethra  versprengt  ist,  hervorgeht;  dieser 
komprimiert  dann  den  Biasenhals  und  die  Harnröhre,  erschwert  die  Harn- 
entlet^rung  und  kann  in  der  Folge  auch  balkige  Hypertrophie  der 
Blase  (a.  dort),  Ketentio  urinae  und  Cystitis  hervorrufen. 

Doch  handelt  es  sich  hei  der  sogenannten  Prostatahypertrophie  wohl 
gar  nicht  um  eine  echte  Hypertrophie,  vielmehr  um  das  End- 
resultat einer  chronischen  Entaündung,  welche  von  einer  Ureteritis 
posterior  aus  die  Prostata  ergreift  uns  in  letzter  Instanz  wahrscheinlich 
meist  auf  Gonorrhöe  zu  beziehen  ist* 


tive 


A(ro|*lne 


ny|H>r- 
Iropltiü, 


nnomatösf 
Fono. 


Fig.  391. 

Proa La  tskhy  p^rt  niphie  ( ^y^ ) . 
Ade'DomAtOie  Form  dorflolban. 
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am^e*  ^^®  ®®^  häufigen  Konkremente  in  den  Prostatadrüsen  (Cor- 

pora amylacea,  Taf.  IX,  Fig.  52,  S.  76)  kommen  wahrscheinlich  durch  Nieder- 
schläge aus  dem  Prostatasekret  auf  abgestorbene,  hyalin  umgewandelte  2jellen 
zustande.  Selten  geben  sie  Amjloidreaktion,  andere  enthalten  bräunliches 
Pigment  oder  Kalk.  Die  grösseren  derselben  weisen  konzentrische  Schichtung 
auf  und  können  in  die  Urethra  hervorragen,  die  kleineren  erscheinen  für  das 
blosse  Auge  als  braune  Pünktchen. 
Tumoren.  Yq^  Neubildungen  finden  sich  Adenome,  selten  Sarkome  (Lympho- 

c«reinome.  garkome,  Adenosarkome),  häufiger  Carcinome.  Das  Carcinom  bildet 
umschriebene  Knoten  in  einem  oder  beiden  Lappen  der  Prostata,  kann  sich 
aber  auch  diffus  über  die  ganze  Drüse  ausbreiten  und  zu  Vergrösaerung 
derselben  führen,  ohne  zunächst  über  die  Grenzen  derselben  hinauszugreifen; 
das  Bild  gleicht  dann  manchmal  so  sehr  dem  einer  einfachen  mit  Kompression 
der  Urethra  einhergehenden  Prostatahjpertrophie,  dass  die  Diagnose  erst  mit 
dem  Mikroskop  gestellt  werden  kann.  Im  weiteren  Verlauf  wächst  das 
Carcinom  namentlich  gegen  den  Blasenhals  zu,  wölbt  die  Wand  der  Blase 
vor  und  kann  schliesslich  in  das  Lumen  der  letzteren,  auch  in  die  Harnröhre 
durchbrechen  und  an  der  Oberfläche  ulzerieren;  auch  das  Beckenbinde- 
gewebe und  die  Wand  des  Mastdarms  werden  oft  in  sehr  ausgedehnter  Weise 
von  Krebsknoten  durchsetzt,  manchmal  so,  dass  der  primäre  Ausgangspunkt 
des  Tumors  nur  mehr  schwer  zu  eruieren  ist,  zumal  auch  Krebse  des  Mast- 
darms nicht  selten  auf  die  Prostata  übergreifen  und  dieselbe  mehr  oder 
weniger  vollständig  zerstören.  Die  primären  Prostatacarcinome  sind  Zylinder- 
epithelkrebse  oder  Krebse  mit  unregelmässigen  Zellformen, 
mehr  medullär  oder  mehr  sk  irr  hos  gebaut.  Ein  ähnliches  Wachstum, 
wie  die  Carcinome,  zeigen  auch  die  Sarkome  der  Prostata;  beide  wurden 
auch  schon  bei  Kindern  beobachtet.  Die  Carcinome  metastasieren  besonders 
häufig  in  Knochen. 

^^  ^schr*^'  *)  Cowpersche  Drüsen. 

^*®°'  An  den  Cowperschen  Drüsen  kommen  im  Anschluss  an  Entzündungen 

^Ent?^  der  Harnröhre  oder  Prostata  abscedierende  Entzündungen  vor.  Die 
«ondung.   Drüsen  können  bis  zur  Bohnengrösse  anschwellen ;  es  kann  Fistelbildung, 

vollständige  Verödung   oder,    bei  Obliteration  des  Ausführungsganges, 

Cystenbildung  entstehen. 

e)  Samen- 

und^^ut^us  e)  SamenblSschen  und  Ductus  ejaculatorii. 

torius.  An  den  Samenbläschen  finden  sich  katarrhalische  und  eiterig- 

Kaurrhe.   k a tarr h al i s c h e  P r 0 ze s s e,  die  vom  Vas  def  erens  hergelei  tet  sind. 
Es  kann  dabei  zu  bedeutender  Erweiterung,  zu  Perforation,  bei  chroni- 
schem Verlauf  zu  Wandverdickung  und  Obliteration  kommen. 
kr^ente.  Ausserdem  entstehen  in  den  Samenbläschen  manchmal  Konkremente, 

welche  hie  und  da  Samenfäden  enthalten, 
kuw  ^^  Urogenital  tuberkulöse  werden  die  Samenbläschen  meist  und 

stark  in  Mitleidenschaft  gezogen;    sie  zeigen  Ausfüllung   mit  käsigen  Massen 
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und  tuberkulöse  Ulzerationen  ihrer  Schleimhaut.  IsolierteTuberkulose 
entsteht  wahrscheinlich  durch  Aufnahme  vom  Hoden  ausgeschiedener  Bazillen. 
Sie  vermehren  sich  hier  im  stagnierenden  Inhalt,  führen  einen  Katarrh,  dann 
tiefer  gehende  Zerstörungen  herbei.  Tuberkulöse  Zerstörung  und  entzünd- 
liche Verödung  betreffen  oft  auch  noch  die  Ductus  ejaculatorii.  Bei 
Obliteration  der  letzteren  kommt  es  zur  Bildung  von  Retentionscysten 
aus  den  Samenblasen. 

Auch  Carcinome  der  genannten  Organe  wurden  beobachtet.  Carcinome. 

f)  Penis  und  Skrotum.  f)  Penis  und 

'  Skrotum. 

(Über  die  Urethra  siehe  Hamorganc;  vergleiche  auch  Hant,  Kap.  IX.) 

Verletzungen  des  Penis  kommen  vor  als  Quetschung,  Fraktur  letrurTgen 
(d.  i.  Ruptur  der  bindegewebigen  Scheide  der  Schwellkörper  durch  traumatische 
Knickung),  in  Form  von  oft  bis  auf  die  Urethra  penetrierenden  Wunden 
(Urethralfisteln  mit  Haminfiltration  und  konsekutiver  Eiterung,  Nekrose  und 
Gangrän);  seltener  ist  die  Luxation,  wobei  der  Penis  aus  seiner  häutigen 
Scheide  bis  in  die  Regio  ingunialis  hinaufrutschen  kann.  Penisverletzungen 
sind  ausgezeichnet  durch  starke  Blutungen  aus  den  Corpora  caver- 
nosa;  bei  der  Vernarbung  entstehen  fibröse  Knoten  und  narbige 
Knickungen. 

Unter  Balanitis  versteht  man  eine  Entzündung  an  der  Schleimhaut  Ba^»n»ti8- 
der  Eichel,  die  häufig  mit  einer  solchen  des  inneren  Blattes  des  Präpu- 
tiums verbunden  ist.  (Balanoposthitis).  Sie  ist Teilerschcinung  einer  Gonor- 
rhöe, tritt  ferner  in  Begleitung  eines  Schankers  oder  des  syphilitischen 
Primäraffektes  auf,  kommt  aber  auch  sonst  —  durch  Zersetzung  des  Smegnia, 
mechanische  Insulte  etc.  —  vor.  Durch  entzündliche  Schwellung  des  Präputiums 
kann  die  sogenannte  entzündliche  Phimose  und,  wenn  die  Vorhaut  „„J^p^*. 
mit  Gewalt  über  die  Eichel  zurückgeschoben  wird,  Paraphimose  entstehen.  pi»»mo8e. 
Eine  solche  bildet  sich  ausserdem  auch  an  der  nicht  entzündeten  Vorhaut, 
wenn  dieselbe  —  bei  angeborenem  massigem  Grad  von  Phimose  —  mit 
Gewalt  über  die  Glans  zurückgeschoben  wird  und  nun  diese,  sowie  meist 
auch  den  unterliegenden  Teil  der  umgestülpten  Vorhaut  selbst  einklemmt, 
wobei  infolge  der  nun  an  der  Eichel  eintretenden  venösen  Stauung  und 
ödematösen  Schwellung  die  Reposition  unmöglich  wird.  Wird  die  Paraphimose 
nicht  gelöst,  so  kann  es  zu  Gangrän  der  Glans  kommen.  Bei  totaler 
Phimose  kann  die  Vorhaut  durch  gestauten  Harn  zu  einem  faustgrossen  Sack 
ausgedehnt  werden,  auch  kann  sich  bei  Balanitis  eiteriges  Sekret  in  ihr 
ansammeln.  Eine  Art  von  Phimose  kann  auch  durch  narbige  Verwach- 
sungen und  epitheliale  Verklebungen  entstehen  (vergl.  auch  oben 
Missbildungen). 

Cavernitis.      An    den  Schwellkorpern    der  Penis   treten  hie   und  Cavemitia. 
da  Entzündungen  auf,  welche  auf  traumatischem  Wege,  nach  Ver- 
letzungen oder  durch  Fortleitung  entzündlicher  Prozesse  von 
der    Harnröhren  Schleimhaut    her,    seltener    metastatisch    bei    Pyämie, 
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Pocken,    Typhus  etc.  zustande    kommen.     Es  kann  diffuse  eiterige 
Infiltration  oder  Abscessb il düng  mit  Durchbruch  in  die  Urethra  oder 
Hinterlassung  schwieliger  Narben  die  Folge  sein, 
ödom.  Skrotum  und  Penishaut   sind   in    besonderem  Masse   zu  Ödem- 

bildung (z.  B.  bei  allgemeinem  Hydrops)  disponiert 
Syphilis.  Bezüglich  der   infektiösen  Granulome  ist  zu  erwähnen,  dass  der 

Penis,  besonders  die  Glans  und  dort,  wo  die  Präputialschleinihaut  auf  sie 
übertritt  (Frenulum),  naturgemäss  häufig  Sitz  des  syphilitischen  Primär- 
alTektcs  ist  und  dass  im  Verlauf  syphilitischer  und  tuberkulöser  Ulzerationen 
Durch bruch  in  die  ITrethni  erfolgen  kann.  Syphilitische  Prozesse  im  Innern 
des  Hodensackes  greifen  auf  diesen  über  und  erzeugen  die  Verschieblichktit 
des  Skrotums  beeinträchtigende  Narben.  Über  die  fungösen  Gninulations- 
wucherungen,  welche  an  der  Aussenfläche  des  Hodensackes  zutage  treten 
können,  s.  o.  Fungus  benignus  und  malignus  (S.  759,  762  und  764). 
Kondylome.  j)[q  spitzen    odcr   breiten   Kondylome    sitzen    im  Gegensatz   zu 

carcinomatösen  Wucherungen  der  Basis  verschieblich  auf. 
Tumoren.  Von  Tumoren  tritt  das  Carcinom  vorzugsweise  als  kankroidc  Papil- 

largeschwulst  (S.  209),  meistens  von  der  Glans  penis  oder  dem  Prä- 
putium ausgehend,  besonders  bei  Phimose  auf.    Es  ist  vor  Verwechse- 
lung mit  stark    entwickelten,    ebenfalls  blumenkohlartig   aussehenden  Kondy- 
lomen   zu    warnen  (s.  o.);    auch    kommen    Lipome,    Balggesch  wülste, 
H  authörn  er  (oft  neben  Kankroid),  Teleangiektasien  vor.     Am  Prä- 
putium   bilden    sich    zuweilen    ferner   elephantiastische  Wucherungen. 
Am  Skrotum  kommen  alle  die  Haut  sonst  befallenden  Tumoren  vor. 
Bevorzugt  wird  dasselbe  von  der  im  Orient  häufigen,  das  verdickte  Skrotum 
in     einen     bis     mannskopfgrossen    Sack     verwandelnden    Elephantiasis« 
tiS2*8croti.  Elephantiasis  scroti,  in  der  auch  die  Haut  des  Penis  mit  einbezogen  wirJ. 
Infolgedessen    ist    von    letzterem    nur    mehr   die    fistelartig   aussehende   Aus- 
mündungsstelle der  Urethra  aus  dem  Sacke  zu  sehen.     In  Gestalt  von  mehr 
oder  weniger  ulzerierenden  Knoten  wird  der  Hodensack  besonders  bei 
^^^^J^'.  Kaminkehrern  und  Paraffinarbeitern  von  einem  Carcinom  (Schon- 
®*®j^®f*'^-  steinfegerkrebs)  ergriffen.     Hierbei  wird    die  chronische  Reizung  als 
Atherome    ^"'"  mindesten  disponierendesMoment  angesehen.    Ziemlich  häufig 
TeJS^me!  ^""^^c"  -^'^^  Atherome,  Dermoidcysten,  Teratome  am  Skrotum. 
prRputiai-  Präputialstei ne  entstehen   durch   sich   ansammelndes    und  ein- 

dickendes und  auf  verhornte  Epithelien  o<ler  liegen  gebliebene 
B 1  a  s  e  n  s  t  e  i  n  e  sich  n iedorschlagendes  P  r  ii  p  u  t  i  a  1  s  e  k  r  e  t ,  das  sich  mit 
Kalk  im pnlgn iei*t . 


Kupitel  IX. 

Alljjemeiiie  patliologisehc  Anatomie  der  äusseren  Haut. 


Vorbem  ßrkutigen . 


Bi« 


Haut    bestellt   Ulis   der  EpitheUühiclit  (Epitlertnis),    der  Kuti^    und     Nwiw^ilf^ 

AnutüTiiiu. 
ilein  inhkiitimen  Bi  nfletfcwehe,  welck  letzt^Tea  mohr  oder  wf^niger  i"  ettgi^w  r1>e  endiüll. 

I.  In  der  £pideriiLis   findet   sich    unten   eine  Zone   uy liniirischer,    pali.Hiidt'n(<>ii!n^, 

aii|fe*>fdiieler  ZeUen  eiI.h  B  h  s  h  1  ?)  ü  li  i  c  h  t ;    dutm  folgt  <iiw  8  t  r  a  t  ii  lu    »  p  i  n  o  s  ii  tu  ,  vveleb*^ 


Stratum  roKii^iuii     "^ 


8tr«  grrnnuloMiinn       * 


Str.  B}j>inosuni 


'^      ff^' 
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Fig.  302, 

QiiPi>ehnitt    ilureb    die    Epideriuifl    de«    Menschen:    die    lieferen    Sebit'hten    des    StnUuni 
M  u  1  p  i  f2:  h  i  j  stuil  nicht  dargi^tellt.     720  mal  verirr«     t^ueh  B  ö  h  wi  -  D  ji  v  i  li  o  f  f ,  I^brburh 

der  IIif*toh»gie  des  MeiiBchen.) 

aos   polygonalen    dnreh  Stncbelii    verhandeoeo  Z«lleD,    den   Sttchpl  ?:cllen    oder  Riff- 
Zellen    Watebt.     l>ii*  Staeheln  sdnd  FortBetJrnn^en  d*'r  in  den  ZHlen  vorbnndf'rien  Protei* 
plAi^marasern  (Protoplat^in  ahrTnkenK  Uie  aaehsteSchiohl  litäiUl  abgeplattete  Z+dJ^n  mit 
Scbma«:!,  pÄthtilogiMcb«  Anitomie,  Spezieller  Tcit.   8.  AtiL  49 
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körnigem  Protoplasma  (Fig.  392),  Stratum  granulosnm.  Das  Stratum  cylindri- 
oum,  Stratum  spinosum  und  Stratum  granulosum  bilden  zusammen  das  Ret«" 
Malpighii.  Die  äussere  Zelllage  besteht  aus  platten,  verhornten  Zellen  der  Hörn- 
Schicht,  Stratum  corneum. 

II.  In  der  Kutis  lassen  rieh  zwei  Schichten  unterscheiden :  unmittelbar  unter  «Irr 
Epidermis  liegt  die  Cutis  vasculosa  (der  Papillarkörper  oder  die  Gefässhaut. 
welche  Zapfen  oder  Papillen  in  die  Epidermis  hineinsendet;  die  zwischen  den  Papillen 
bleibenden,  tiefer  eindringenden  Epidermispartien  heissen  Epiderraiszapfen  oder  rich- 
tiger, da  sie  ein  Netzwerk  bilden,  Epithelleisten;  die  Cutis  yasculosa  besteht  ans 
kollagenen  Bindegewebsfasern,  welche  sich  in  allen  Richtungen  durchkreuzen  und 
zwischen  die  elastische  Fasern  eingestreut  sind;  sie  ist  sehr  reich  an  Gefässcn; 
besonders  dicht  sind  dieselben,  ebenso  wie  auch  die  Nervenfasern,  in  den  Papillen. 

Die  tiefer  liegende,  eigentliche  Cutis  propria,  welche  abgesehen  von  den  «ie 
durchziehenden,  in  die  Oberhaut  gelangenden  Arterien  und  Venen  keine  eigenen  Gefässf 
enthält,  besteht  aus  Bindegewebsbündeln,  welche  sich  in  der  Art  masohenartig  dorrh- 
flechten,  dass  die  Maschenräume  längliche  Bhomben  bilden.  Die  grflsste  Diagonale  dieser 
Rhomben  läuft  der  Spannungsrichtung  der  betreffenden  Hautstelle  parallel.  Die  Binde- 
gewebsbündel  der  Kutis  sind  von  Netzen  elastischer  Fasern  umsponnen. 

III.  Die  Subkntis  besteht  aus  kollagenen  Bindegewebsbündeln  and 
elastischen  Fasern,  welche  zu  einem  lockeren,  weitmaschigen  Netzwerk 
durohflochten  sind,  in  dessen  Maschenräumen  weh  mehr  oder  wenig  reichlieh  Fettzellen 
eingelagert  finden. 

Ausser  groben  Falten  (über  den  Gelenken  etc.)  zeigt  die  Hautoberfläche  eine  feine 
Felderung,  die  sogenannte  Oberhaatfelderang,  welche  besonders  deutlich  an  der  dor- 
salen Fläche  der  Hände  und  Finger  bemerkbar  ist.  Das  Verhalten  derselben  i<i 
auch  diagnostisch  wichtig. 

Funktionell,  sowie  nach  ihrem  Verhalten  unter  krankhaften  Bedingungen  zeigen  Epi- 
dermis  und  Cutis  vasculosa  (Papillarkörper)  eine  innige  Zusammengehörigkeit 
und  einen  gewissen  Gegensatz  zur  übrigen  Kutis  (C.  propria),  indem  sie  sich  gegenüber 
der  letzteren  etwa  analog  verhalten,  wie  das  Parenehyra  und  das  feinere  Stützgewebe  der 
drüsigen  Organe  gegenüber  dem  gröberen  bindegewebigen  Gerüst  derselben  Sie  werden 
daher  von  Kromayer  zusammen  unter  dem  einheitlichen  Namen  ,Parenchy nihant* 
der  Cutis  propria  gegenüber  gestellt. 

a)  Pigment-  a)  ITerSiideriiiigen  der  Pigmentierung. 

Ver- 
änderungen, pjjg  normale  Hautpigment,  eisenfreies  Melanin,  liegt  in  Form  von  kleinen 
Körnchen  in  den  untersten  Schichten  der  Epidermis,  besonders  im  Stratum  cylindricam. 
Es  entsteht  wahrscheinlich  durch  eine  spezifische  Tätigkeit  der  Epidermiszellen 
ans  diesen  zugeführten  Stoffen,  jedenfalls  nicht  direkt  aus  Blutfarbstoff. 
Naevi                1,1  (Jen  pigmentierten  Naevi  (8.  185  und  787)  liegt  das  Pigment  lum 
grossen  Teil  in  den  sogenannten  Nävuszellen  (S.  185),  aber  auch  ausser- 
halb derselben  im  Bindegewebe,  sowie  in  der  überkleidenden  Epidermis. 
Ähnliche,    wenn    auch    meist    weniger   ausgebildete   und    kleinere    2^11ne?ter 
Epheiiden.  finden    sich    bei    den  Epheliden,    Sommersprossen,    welche    unter  dem 
Einfluss    des    Sonnenlichtes    an    unbedeckten    Stellen    der    Haut    zustande 
kommen  und  während  des  Sommers  deutlicher  hervortreten,    während  sie  im 
Winter    abblassen;    sie    entwickeln    sich    gewöhnlich    im    6. — 8.  Lebensjahre 
und   pflegen    im   späteren    Alter   wieder  zu   verschwinden;   sie   kommen   be- 
Lentigines,  gonders  bei  blonden  Individuen  vor.    Die  Lentigines,  Linsen  flecken,  sind 
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nävusibnliche ,  stecknadelkopfgrosse  bis  linsengrosse  Fleckeu,  welche  aber 
im  Gr^ensatz  zu  jenen  nicht  angeboren  sind,  sondern  erst  im  späteren  Leben 
auftreten. 

(Über  Xanthelasmen  siehe  unten.) 

Eine  zweite  Gruppe  von  Pigmentierungen  tritt  in  Zusammen« 
bang  mit  bestimmten  physiologischen  und  pathologischen  Zustanden  des 
Kcrpen  auf,  namentlich  in  Verbindung  mit  bestimmten  Funktionen 
des  Genitalapparates,  Erkrankungen  desselben  oder  bei  allgemeiner 
Erkrankung  des  Körpers.  Hierher  gehört  das  Chloasma  uterinum  ^^^* 
der  Schwangeren  und  solcher  weiblicher  Personen,  welche  an  Erkrankung 
des  Genitalapparates  leiden.  Ein  physiologisches  Vorbild  haben  diese  Pig- 
mentierungen in  der  starken  Pigmentierung  der.Warzenhöfe  und 
derLineaalba  während  der  G  r  a  v  i  d  i  t  ä  t.    Das  Chloasma  cachecticorum  ^j?*<»;«5» 

chacheeti- 

tritt  bei  erschöpfenden  Krankheiten,   besonders  Phthisis  pulmonum  auf.     conim 
Ähnliche  Pigmentierungen  finden   sich  bei   kongenital  syphilitischen 
Kindern. 

Wieder  andere  Pigmentierungen  entstehen  durch  äussere  Einwirkungen 
thermischer,    mechanischer  oder  chemischer   Art   als  Chloasma  chioMmA 

'  *  caloricum, 

caloricum  („Verbranntwerden"  durch  Sonnenstrahlen),   Ch.  toxicum  (Senf-  ^*^'^.' 
teig,  Chanthariden,  bei  langdauernder  Arsenbehandlung),  Ch.  traumatioum,      c«™- 
endlich  bei  einer  Anzahl  von  akuten  und  chronischen  entzündlichen  Pro- 
zessen,  Ekzemen,   Prurigo,    Liehen,   Geschwüren,  'besonders  Unterschenkel- 
geschwüren, syphilitischen  Exanthemen  etc. 

In  allen  diesen  Fällen  ist  die  stärkere  Pigmentierung  der  Haut  nicht  etwa 
bloss  auf  die  vielfachen,  in  solchen  Fällen  auftretenden  Blutungen  zurück- 
zuführen —  wenn  sich  auch  dabei  vielfach  Blutpignient  neben  dem  Melanin 
findet  —  sondern  vor  allem  auf  eine  vermehrte  Pigmentbildung  von 
Seiten  der  Epidermiszellen  selbst  zu  beziehen.  Diese  Pigmen- 
tierungen sind  auch  viel  persistenter  als  die  Färbungen  durch  Blut- 
pigment. 

Eine  Vermehrung  des  physiologischen  Pigmentes  findet  sich  ferner  beim  ^Jf^''^"'^- 
Morbus  Addisonii  (S.  71). 

Nach  Bluterirüsseii  in  die  Haut  entstehen  Pigmentierungen  durch  ßf.^M«»»«?"- 
Hämosiderin    und    Häniatoidin    teils   in    Körnern,    teils   in  Kristallen 
(siehe    S.    68   ff.);     über    Pignientierung    durch    Gallenfarbstoff    siehe 
8.  70  ff. 

Zur    Pigmentierung    durch    von    aussen    zugeführte    Stoffe    gehört    die      T**®- 
Tätowierung,  ferner  die  graubraune  Verfärbung,  welche  in  der  Haut  wie 
auch  in  inlieren  Organen  durch  Silberniederschläge  bei  längerem  inneren 
Gebrauch  von  Argen  tum  nitricum  auftritt,  die  Argyrie.  Argyrie. 

Leiikodermie  (P  i  g  m  e  n  t m  a n  g  e  1).    Mangel  des  normalen  Hautpigments    aora^ö. 
kommt  angeboren  oder  erworben  vor ;  die  angeborene  Form,  der  Albinismus  AibmUmns. 
ist  allgemein,   über  den   ganzen  Körper   verbreitet  und   betrifft  ausser 
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der  Haut  auch  die  Augen  und  Haare  oder  ist  partiell  und  betrifft  nur 
einzelne  Haarbüschel  oder  kleinere  Hautflecke. 
Yitiiigo.  Dqh  erworbenen   Pigmentmangel   bezeichnet  man  als  Leukopathia 

acquisita  oder  Yitiiigo;  derselbe  tritt  in  Form  zirkumskripter  pigment- 
loser Flecken  auf,  die  gleichfalls  pigmentlose  Haare  tragen  können;  die 
hellenStellen  vergrossern  sich  und  konfluieren,  wodurch  ausgedehnte  Strecken 
der  Haut  eine  ganz  helle  Farbe  annehmen  können ;  daneben  zeigt  sich  in  der 
Umgebung  der  pigmentfreien  Stellen  stärkere  Pigmenteinlagerung, 
so  dass  man  den  Eindruck  erhält,  als  ob  eine  Verschiebung  des  Pigmentes 
von  den  weissen  Stellen  nach  aussen  stattfände. 

Leuko-  Das  Leukoderma  syphiliticum,   welches  vorzugsweise  beim  weiblichen  Ge- 

syphiliti-  schlecht  und  swar  besonders  am  Hals  und  Nacken  auftritt,  beruht  wahrscheinlich  aof 
^"""^  Vorminderung  des  Pigmentes  bei  der  Resorption  luetischer  Exantheme, 
wobei  in  der  Umgebung  eine  Zunahme  des  Pigmentes  stattfindet.  Ein  ihnlicfafr 
Pigmentschwand  kommt  auch  bei  anderen  Hauterkrankungen,  nach  Psoriasia  etc.  vor,  doch 
ist  die  Anordnung  und  Lokalisation  der  Flecken  beim  Leukoderma  syphiliticum  eine  typifi'he 
(Näheres  siehe  in  den  Lehrbüchern  der  Syphilidologie.) 

b)zirkuia-  b)  Zirkulationsstörimgen. 

rangen.  j-^.^  durch   kongestive  Hyperämie   hervorgerufenen  Rötungen  der 

Erytheme,  jj^ut  bezeichnet  man  im  allgemeinen  als  Erytheme,  umschriebene  fleckige 

Roseolen.  Rötungen  speziell  als  Roseolen;  doch   ist  die  kongestive  Hyperamie  der 

Haut  an  der  Leiche   meist  nicht   mehr  zu   erkennen;   am  Lebenden    ist  sie 

dadurch   ausgezeichnet,   dass   die    Rötung  auf   Druck   zeitweise  ver- 

geieHe     schwindct.   Erytheme  treten  unter  verschiedenen  UmstäDden  auf;  auf  reflek- 

derseibon.  tori sch em  W ege,  durch  thermische  Einflüsse  (Ery thema  solare, 
„Sonnenstich",  E.  caloricum),  traumatische  Einflüsse,  durch  toxische 
Einwirkungen,  bei  manchen  Infektionskrankheiten  (Roseola 
beim  Typhus  abdominalis,  Erythem  bei  Typhus  exanthema- 
t  i  c  u  s  etc.).  Die  im  Verlauf  von  Infektionskrankheiten  auftretenden  Rötungen 
kommen  teils  durch  direkte  Einwirkung  der  Infektionserreger, 
teils  durch  Toxine  derselben,  teils  auf  reflektorische  Weise  zustande. 
In  vielen  Fällen  handelt  es  sich  jedoch  bei  diesen  Erythemen  nicht  mehr 
bloss  um  einfache  kongestive  Hyperämie,  sondern  bereits  um 
entzündliche  Erscheinungen  (s.  u.).  Die  sogenannte  Acne  rosacea, 
eine  Rötung  und  Verdickung  der  Haut  der  Nase,  beruht  auf  Hyper- 
amie infolge  von  Ektasie  der  Gefässe. 

Besser  als  die  Wallungshyperämie  erkennt  man  an  der  Leiche  die 
hyperämie.  Stauuugshyperämie,  wie  sie  nach  allgemeiner  oder  lokaler  Blutstauung 
und  zwar  im  ersteren  Falle  namentlich  an  den  peripheren  Teilen  der  Extremi- 
täten und  den  Lippen  zustande  kommt;  sie  ist  durch  die  livideFärbung 
der  Haut  und  die  starke  Füllung  der  Venen  charakterisiert  Bei  längerer 
Dauer  treten  dann  zinnoberrote  Flecken  auf  lividem  Grunde  auf,  welche  wah^ 
scheinlich  auf  Diffusion  von  Blutfarbstoff  beruhen. 
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Atonische  oder  asthenische  Hyperämie(S.  15)  der  Haut  kommt  H*®°ääe 
bei  Herz-  und  Lungenkrankheiten,  femer  auch  durch  lokale  Ein- 
wirkungen zustande:  namentlich  durch  Frost,  wobei  durch  die  Hyperämie 
die  Kapillaren  ebenfalls  zuerst  ausgedehnt  werden  und  dann  im  Zustande 
der  Atonie  verbleiben,  femer  beim  Decubitus  (s.  u.),  wo  der  anfäng- 
lichen Dmckanämie  der  aufliegenden  Körperstellen  eine  atonische  Hyperämie 
derselben  folgt 

Allgemeine  Anämie  fällt  an  der  Leiche  nur  in  höheren  Graden  auf  Anämie. 
(bei  Verblutungstod,  Blutkrankheiten  ete.).  Umschriebene  anämische  Stellen 
entstehen  durch  lokale  Einwirkungen  infolge  von  Druck  auf  die  Haut 
oder  als  Folge  von  Gefässkontraktionen,  wie  sie  durch  Kälte  oder 
durch  vasomotorische  Einflüsse  hervorgerufen  werden.  Wahrscheinlich 
wirkt  auch  das  Seeale  corn u tu m  (Ergotin)  durch  zentral  ausgelöste 
Erregung  der  Vasokonstriktoren. 

Von  den  ödematösen  Zuständen  der  Haut  unterscheidet  man  die    Ödeme- 
stärkere   seröse  Durchtränkung   des   subkutanen  Gewebes  und  das 
ödem  der  Papillarschicht;   bei  jener,   dem   gewöhnlichen  Anasarka  Anaaarka. 
oder  Hyposarka,  ist  die  Haut  angeschwollen   und  entweder  derb,  elastisch, 
gespannt  („elastisches  Odem^*)  oder   teigig  weich,    so   dass    Fingereindrücke 
längere  Zeit  bestehen  bleiben.     Im  ersteren  Falle  ist  das  Gefüge  des  Unter- 
hautbindegewebes  gelockert    und    die    Flüssigkeit    lässt    sich    leicht    an    der 
Druckstelle  verdrängen.    Das  Anasarka  kommt  als  Stauungsödem  (S.  28) 
bei    allgemeiner  oder  lokaler  Zirkulationsstörung  (Venenthrombose  ete.),    als 
dyskrasisches  ödem  (8.  27),  sowie  als  Fluxionsödem  (s.  u.),  besonders 
an  bestimmten  Stellen  des  Körpers,  vor.     Das  sogenannte  Papillarödem, 
welches    ausschliesslich    in    zirkumskripter  Form  auftritt,   verursacht  die  Bil- 
dung flacher  Erhabenheiten,    welche   in   allmählicher  Abdachung  in  die  um- 
gebende Haut  übergehen  —  ödematöse  Papel  oder  Quaddel.     Der  Typus  .g^^^^^^^ 
derselben  ist  die  Urticaria-Quaddel.  Papel). 

Sowolil  das  Anasarka  wie  das  papilläre  ödem  kommt  als  Fluxions- 
ödem vor  und  wird  durch  verschiedene  lokaleReize,  Insektenstiche, 
Brennnesseln,  gewisse  Medikamente  oder  Genussmittel  hervor- 
gemfen.  Manche  Individuen  haben  für  papilläre  Ödeme  (Urticaria,  die  Urticaria. 
sogenannten  Nesseln),  eine  besondere  Disposition.  Zum  Teil  kann  das 
Papillarödem  auch  durch  nervöse  Einflüsse,  auf  reflektorischem 
Wege  hervorgerufen  werden.  Von  den  entzündlichen  Prozessen(s.  u.)  unter- 
scheidet die  Urticaria  sich  durch  das  rasche  Zurückgehen  der  Quaddeln, 
doch  kann  es  in  entzündliche  Zustäinle  übergehen,  respektive  nur  das  Vor- 
stadium von  solchen  darstellen.  Auch  ein  subkutanes  ödem  kann  an  ge- 
wissen mit  lockerer  Subkutis  versehenen  Stellen  (Augenlider,  Genitalien)  als 
Fluxions-Ödem  auftreten. 

Auf    nervöse   Einflüsse    ist   auch   das   Oedema  fugax  (S.  27)  zu  be-    ^^^^^ 
ziehen. 
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An    chronisches    ödem    können    sich    hyperplastische   und 

indurative    Zustände    der    Haut,    Elephantiasis    derselben,    an- 

schliessen. 

Blutungen.  Blutungen   entstehen   aus   sehr  verschiedenen  Anlässen    und  werden 

mices^rac-i®  "®^^  *^^^  Grösse  und  Gestalt  mit  verschiedenen  Namen  bezeichnet    Pe- 

^^Su^UiT-"'  tßßhi®^  sind  ganz  kleine,  punktförmige,  scharf  begrenzte  Blutungen,  Tibices 

tionen.     solche   von   streifiger  Gestalt;  etwas   grössere,    zackig  b^renzte  Hauthämor- 

rhagien    heissen    Ekchymosen 9    noch    grössere,    nicht  scharfb^renzte  Blut- 

exgässe  Suggiiiationeii. 

Die  Blutungen  in  die  Haut  sind  teils  traumatischen  Ursprungs,  teils  ent- 
stehen sie  bei  verschiedenen  Exanthemen,  bei  perniciöser  Anämie,  Skor- 
but, Allgemein  erkrankungen,  besonders  Sepsis  oder  Vergiftungen.  Bei 
Endocarditis  ulcerosa  treten  an  der  Haut  oft  kleine  embolische  hämor- 
rhagische Infarkte  auf.  Viele  nicht  traumatische  Hautblutungen  fasst  man 
Purpura,  unter  dem  Namen  Purpura  zusammen;  von  solchen  sind  anzuführen  die  Pur- 
pura rheumatica,  Purpura  haemorrhagica  (Morbus  maculosus  Werlhofii) 
(siehe  S.  23)  die  Purpura  scorbutica  und  Purpura  senilis.  Zum 
Teil  sind  Purpura  auf  infektiöse  (Purpura  variolosa)  oder  chemische 
Einwirkungen  (Phosphor,  Jod),  zum  Teil  auf  Änderung  in  der  Blutbe- 
schaffenheit  oder  auf  nervöse  Einflüsse  zurückzuführen. 

zoÄen.  «)  Entzündungen. 

ilber  Erfrierungen  und  Verbrennungen  siehe  im  allg.  Teil  S.  311  ff. 

Die  entzündlichen  Prozesse   der  Haut   sind  oberflächliche, 

d.  h.  solche,  welche  nur  die  Parenchymhaut  (den  Papillarkörper  und  die 

Epidermis  (S. 769f.)  betreffen,  oder  tief  greifende,  welche  auch  die  Kutis 

und  das  subkutane  Gewebe  ergreifen. 

ründuSgen  ^^^  leichteste  Grade  von  akuter  Entzündung  der  Parenchymhait 

chymhiat.  —  Exantheme  —  lassen  sich  jene  Affektionen  betrachten,  welche  bloss  mit 

1.  Akute    kongestiver  Hyperämie  und  geringer  Exsudation  einhergehen  und  ganx 

xündungen.  oberflächliche,  meist  bald  wieder  vorübergehende  Erscheinungen  darstellen.    Es 

Exantheme,  gehört  hierher  ein  grosser  Teil  der  toxischen  und  infektiösen  Erytheme 

(Erytheme.)  7 .  ,  ,       ,  ,  ,11.  ^  ,  ,    . 

(siehe  oben),  unter  letzteren  besondeis  die  sogenannten  Exantheme  bei 
Masern,  Scharlach,  Pellagra,  verschiedene  Dermatomykosen  (8.  783)  u.  a. 
Solche  Flecke  werden  als  Maculae,  zu  denen  auch  die  Roseola  ge- 
hört, bezeichnet.  Meist  sind  dieselben  an  der  Leiche  nicht  mehr  vrahmehm- 
bar;  an  manche  derselben  schliesst  sich  eine  leichte  Abschuppung  der 
Epidermis  an. 

Entzündungen  der  Parenchymhaut,  welche  mit  stärkerer  Exsudation 
einhergehen,  bewirken  eine  Anschwellung  der  Haut,  welche  entweder  diffus 
über  grössere  Strecken  derselben  verbreitet  oder  auf  kleinere  Bezirke  lokali- 
Papeln,    gjert  ist;  im  letzteren  Falle  entsteht  die  entzündliche  Papel,  eine  meist  kegel- 
förmige Erhebung  der  Haut,  welche  durch  vermehrte  Durchtränkung  des 
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Papillarkörpers  und  der  Epidermis  bedingt  ist;  auch  kann  die  Erhebung 
in  Form  von  grösseren  Knoten  oder  Quaddeln  auftreten.  Innerhalb  der  Epi- 
dermis kommt  es  durch  Auftreten  von  Flüssigkeit  aus  dem  Papillarkörper 
zur  Bildung  von  Bläschen,  Vesioulae,  oder  grösseren  Blasen,  welche  im  Blasen, 
einzelnen  verschiedenen  Sitz  und  verschiedene  Formen  haben  können.  Findet 
bei  starker  akuter  Hautreizung  ein  plötzlicher  Austritt  von  Flüssigkeit  aus 
dem  Papillarkörper  statt,  so  kann  die  Epidermis  einzelner  Stellen  in  toto  von 
der  Unterlage  abgehoben  werden ;  die  Flüssigkeit  sitzt  dann  zwischen  Epidermis 
und  Papillen ;  in  anderen  Fällen  breitet  die  ausgeti'etene  Flüssigkeit  sich 
innerhalb  der  intra-epithelialen  Spalträume  aus,  diese  erweiternd  und 
die  Epithelien  auseinander  drängend;  in  wieder  anderen  Fällen  kommt  es  zu  Ein - 
Schmelzung  und  Verflüssigung  von  Epithelien  (KoUiquationsnekrose). 
Der  Inhalt  der  Bläschen  besteht  zunächst  in  klarer  seröser  Flüssigkeit,  der 
nur  wenig  Leukocy  ten  beigemischt  sind.  Die  Decke  der  Bläschen  pflegt  zu 
vertrocknen  oder  die  Bläschen  platzen  oder  werden  eingerissen,  worauf 
die  Decke  sich  dem  Grunde  des  Bläschens  anlegt;  die  Heilung  erfolgt  durch 
Epithelregeneration.  Dauert  die  Entzündung  an,  so  kann  eine  Sekretion 
nach  aussen  stattfinden  („nässen");  das  Sekret  kann  zu  Borken  oder 
Krusten  eintrocknen. 

In  anderen  Fällen  trübt  sich  der  Inhalt  der  Bläschen  oder  Blasen- 
indem  das  Ei^sudat  eiterig  wird  und  mikroskopisch  eine  grössere  Zahl  von 
Leukocyten  erkennen  lässt;  so  entstehen  die  Pusteln.  Auch  an  diesen  kann  Pu»t«Jn. 
Vertrocknung  der  Blasendecke  oder  länger  dauerndes  N ä s s e n ,  Ver- 
trocknung  des  Sekrets  mit  Bildung  von  Borken  und  Krusten  stattfinden, 
welche  teils  gelblich,  teils  durch  beigemengten  Blutfarbstoff  schmutzigbraun 
gefärbt  sind.  Die  Heilung  der  oberflächDchen  akuten  Hautentzündungen 
erfolgt  ohne  Narbenbildung. 

Unter  den  Ursachen  der  akuten  Hautentzündungen  sind  in  erster  Linie     Patho- 

'^  genese. 

lokale,  mechanische,  thermische  oder  chemische  Reize  sowie  in- 
fektiöse Einflüsse  anzuführen.  Für  die  letzteren  gilt  dasselbe  wie  für 
die  toxischen  und  toxisch-infektiösen  Erytheme  (S.  774).  In  manchen  Fällen 
spielen  auch  trophoneurotische  Einflüsse  für  das  Zustandekommen 
und  die  Ausbreitung  der  Entzündung  eine  Rolle;  so  folgt  der  Herpes 
zoster  (s.  u.)  dem  Ausbreitungsgebiet  von  Hautnerven  und  wird  auf  eine 
auf  die  Spinalganglien  lokalisierte  Erkrankung  zurückgeführt.  Auch  beim 
Zustandekommen  der  Prurigo,  des  Herpes  labialis  und  genitalis 
sind  vielleicht  nervöse  Einflüsse  von  Bedeutung.  Endlich  können  verschiedene 
auf  reflektorischem  Wege  entstandene  Ödeme  der  Haut,  wie  die  Urticaria 
und  das  Erythema  exsudativum  multiforme  (s.  u.)  in  entzündliche  Prozesse 
übergehen. 

Von  den  einzelnen  Formen  der  Exantheme  seien  erwähnt:  Eiozeino 

Exantheni- 
Das  Masern-Exantheni   repräsentiert  durch   runde,   flache  oder  wenige  erhabene,     formen: 

mit  zentralen  Knötchen  versehene  Flecken,    welche  niemals   allgemein   konfluieren.     Dabei     Maaern- 

^  ezanthem. 

besteht  immer  Katarrh  der  oberen  Luftwege,   häufig  auch   katarrhalische  Pneumonie.     Die 

dem  Exanthem  folgende  Absohuppung  ist  eine  kleienförmige. 


776 


Kap.  IX.     Allgemeine  pathologische  Anatomie  der  äusseren  Haut 


Scharlach- 
exanthcm. 


Erythema 
exsudati- 
vum  multi- 
forme. 


Ekzem. 


Rhagaden. 
Miliaria- 
Herpes. 


Uorpes 
zoster. 


Variola. 


Das  Exanthem  dos  Scharlach  bildet  ebenfalls  flache  oder  nur  schwach  prominent«', 
zuerst  am  Hals  und  Nacken  erscheinende,  rote  Flecken,  welche  sich  rasch  ausbreiten  und 
zu  einer  gleichmässigen  Röte  konfluieren;  dabei  findet  sich  regelmässig  ein  Katarrh  der 
oberen  Luftwege,  häufig  Diphtherie  des  Kachcns  (S.  436),  Pneumonie,  Nephritis  etc.  Die 
Al)schuppung  ist  lamcllös. 

Das  Erythema  exsndativmii  mnltiforme  besteht  in  i<tarker  kongestiver  Hjrper- 
äraic  mit  ödematöscr  Durchtränkung  des  Papillarkörpers,  welche  längere  Zeit  nach  Ablauf 
der  Hyperämie  bestehen  bleibt.  E»  beginnt  mit  kleinen  Pajieln,  welche  sich  ra^ch  bfc 
zu  Zehnpfennigstückgrössc  und  mehr  vergrö-^isem,  während  die  zentrale  Partie  einsinkt. 
Ausserdem  kommen  andere  Formen  von  Efflorcszenzen,  Bläschen,  grosse  Blasen,  ringförmige 
Bläschen  etc.  vor.  Wahrscheinlich  handelt  es  sich  um  eine  akute  Infektionskrankheit. 
Die  einzelnen  Erscheinungen  werden  teils  auf  nervöse  und  trophische,  teils  auf  ent- 
zündliche Einflüsse  zurückgeführt  (s.  o.). 

Der  Hauptrepräsentant  der  vesikulösen  Exantheme  ist  das  Ekzem,  von  dem  jedoch 
nicht  nur  das  Bläschen-Stadium,  sondern  noch  eine  Reihe  anderer  Formen  auftreten.  So 
findet  man  im  Beginn  die  Papeln,  Stadium  papulosum  des  Ekzems;  diesem  folgt  di> 
typische  Bläsehen- Exanthem  als  Stadium  vcsiculosum.  Aus  den  Bläschen  können 
Pusteln  werden,  indem  der  Inhalt  derselben  sich  trübt  und  eiterig  wird  —  Stadiom 
pustulosum.  Sowohl  die  Bläschen  wie  die  Pusteln  können  platzen  und  dann  entstehen 
kleine  Exkoriationen,  welche  eine  seröse  Flüssigkeit  absondern  (, nässen*)  —  Stadiom 
madidans.  Durch  Eintrocknen  der  abgesonderten  Flüssigkeit  bilden  sich  an  den  Exkoria- 
tionen Krusten  —  Stadium  crustosum;  sammelt  sich  unter  den  Borken  Eiter  an, 
so  entsteht  das  Stadium  impetiginosum;  endlich  kann  sich  noch  ein  chronischer 
Reizzustand  mit  Wucherung  und  Desquamation  verhornter  Zellen  anschliessen  —  Stadinm 
s<|uamosum.  Doch  macht  keineswegs  jedes  Ekzem  alle  diese  Stadien  nacWinander  durch. 
Als  Folgezustiuid  treten  beim  Ekzem,  besonders  häufig  an  den  Händen  und  über  den 
Gelenken,  Einrisse  der  geschwollenen  und  unnachgiebigen  Haut  auf,  die  man  als  Rhag^dei 
bezeichnet. 

Der  Schweissfriescl,  die  Miliaria,  besteht  in  der  Eruption  kleiner,  wasser- 
heller, einige  Tage  bestehender  Bläschen  und  tritt  im  Verlauf  mancher  Infektionskrankheiten 
(Puerperalfieber,  Typhus,  akuter  Gelenkrheumatismus)  besonders  am  Rumpf  auf. 

Der  Herpes  bildet  gruppenförmig  angeordnete,  an  bestimmten  Körperregionen  auf- 
tretende Bläschen  mit  anfangs  klarem,  später  sich  trübendem  Inhalt,  welche  schliesslich 
vertrockneu  und  unter  Abs tossung  der  kleinen  Borken  abheilen;  selten  werden  die  Spitaen 
der  Papillen  zerstört,  worauf  sich  kleine  Narben  bilden.  Der  Herpes  facialis  tritt  an 
den  Lippen  oder  der  Haut  der  Nasenflügel  auf,  besonders  bei  fieberhaften  Er- 
krankungen, heftigen  Katarrhen,  Influenza,  Pneumonie,  Typhus.  Der  Herpes  geni- 
talis findet  siüh  am  Präputium,  der  Glans  oder  den  J^bien. 

Der  Herpes  zoster  bildet  Bläschen,  die  dem  Ausbreitungsgebiet  bestimmter 
Nerven  Stämme  oder  einzelner  Äste  derselben  folgen.  Er  ist  wahrscheinlich  neuroti- 
schen Ursprungs  (vergl.  S.  775),  und  entsteht  idiopathisch  oder  nach  Infektionen 
und  Intoxikationen.  Manchmal  enthalten  die  kleinen  Bläschen  blutige  Flüssigkeit 
(Herpes  zoster  haemorrhagicus);  in  manchen  anderen  Fällen  entwickeln  sich  an 
einer  Gruppe  von  Bläschen  oder  in  grösserer  Ausdehnung  gangränöse  Schorfe  (Herpes 
zoster  ^'augraenosus). 

Von  den  mit  i)us  tu  lösen  Exanthemen  cinhergehenden  Erkrankungen  ist  besonders  die 
Variola  wichtig.  Die  Blatte m  (Pocken)  stellen  eine  kontagiöse  allgemeine  Infek- 
tionskrankheit dar,  welche  nach  einem  ca.  zwei  Wochen  dauernden  Inkubationsstadium  mit 
Firber,  Erythem,  manchmal  auch  Blutungen  in  die  Haut  beginnt  und  nach  weiteren  drei  Tagen 
eine  Eruption  der  charakteristischen  Efflorcszenzen  zeigt.  Letztere  stellen  von  einem 
hämorrhagischen  Hof  umgebene  Papeln  dar,  welche  sich  dann  in  Bläschen  und  schliess- 
lich in  eitcrhaltige  Pusteln   umwandeln,  die  auf  der  Höhe  eine  charakteristische  Delle 
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erkennen  lassen ;  manchmal  ist  ihr  Inhalt  auch  hämorrhagisch.  Die  Umgebung  zeigt  viel- 
fach starke  Schwellung  und  Rötung;  die  Pusteln  trocknen  ein  oder  platzen,  worauf 
sich  Schorfe  als  Auflagerungen  bilden.  In  vielen  Fällen  verläuft  die  Erkrankung  tödlich. 
Bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  zeigt  die  Blattern- Effloreszenz  sich  durch  Schwellung 
am  Papillarkörper  und  der  Epidermis  bedingt;  in  der  letzteren  zeigen  die  Zellen  vielfach 
eine  Koagulation snek rose  (S.  79);  die  Delle  entspridit  den  nekrotischen  Zellpartien. 
Nicht  selten  tritt  eine  intensive  Entzündung  und  Gewebszerstöruug  auch  an 
den  Papillen  und  der  oberflächlichen  Kutisschicht  auf  und  führt  auch  hier  zu 
Nekrose;   dann  bleiben  im  Falle  der  Heilung   weissliche,   eingezogene  Narben  zurück. 

Die  bei  den   sogenannten  VariceUen  (Windpocken)  auftretenden  Pusteln  sind  Varicellen, 
ähnlich  gebaut  wie  die  der  echten  Pocken ;  die  Varicellen  werden  teils  als  selbständige  Er- 
krankung teils  als  leichteste  Form  der  echten  Pocken  betrachtet. 

Als  Impetig^O  bezeichnet  man  durch  Konfluieren  entstehende  bis  linsengrosse  Impetigo 
Pusteln.  Treten  noch  grössere  Pusteln  auf,  so  bezeichnet  man  den  Ausschlag  als  Ekthyma.  £kthyina. 
Beide  Arten  von  Effloreszenzen  trocknen  zu  dicken,  braunen  Borken  ein. 

Als  Pemphigus  (P.  Tulgaris)  bezeichnet  man  Erkrankungen,   bei  welchen   aus- Pemphigus, 
gedehntere,  haselnuss- bis  walnussgrosse,  selbst  handtellergrosse  Blasen  gebildet 
werden  (bullöses  Exanthem);  dieselben  enthalten  eine  seröse,  gelbliche,  später  sich  eiterig 
trübende  Flüssigkeit;   gewöhnlich  trocknen  die  Blasen  zu  bräunlich  gefärbten  Borken  ein ; 
sie  heilen  ohne  Narbenbildung  ab. 

Der  Pemphig^US  neonatorum  ist  eine  mit  kleinen,  aber  sich  rasch  vergrössemden  Pemphigus 
Bläschen  beginnende,    unregelmässig  lokalisierte  Erkrankung,   meist  ohne  Störung  des  All-      tor^ 
gemcinbefindens. 

Der  Pemphigus  syphiHticns,   welcher  ebenfalls  bei   Neugeborenen   auftritt,  PemDhigns 
zeichnet  sich  ausser,  dass  daneben  noch  andere  Zeichen  der  hereditären  Lues  vorhanden  sind, 
durch   stets   symmetrische   Lokalisation   auf   Handteller   oder  Fusssohlen   aus,    wobei 
auch  noch  an  anderen  Stellen  Blasen  vorhanden  sein  können. 

Es   gibt   auch    bösartige    mit   Pemphigus-Eruptionen    einhergehende,    progressive  Pemphigus 
Erkrankungen,  welche  sich  über  den  ganzen  Körper  sukzessive  ausbreiten  und  nach        y^*" 
Monaten  unter  den  Erscheinungen  des  Marasmus  zum  Tode  führen  können.    Hierher  gehört    vegetans. 
der  Pemphigus   foliaceus,   bei  welchem  das  Corium  in  grosser  Ausdehnung   blossgelegt 
und  von  Borken  bedeckt  wird,  und  der  Pemphigus  vegetans,  welcher  ein  serpiginöses 
Fortschreiten  zeigt  und  meist  zum  Tode  führt. 

Die  Pityriasis  rubra  ist  eine  seltene  Erkrankung,   die   nach    jahrelangem   Pityriasis 
Verlauf  unter  Marasmus  zum  Tode  führt.    Zunächst  besteht  die  Veränderung  in  z  e  1 1  i  g  e  r      '""hra. 
Infiltration  von  Kutis  und  Papillarkörper;  die  Haut  wird  sodann  atrophisch, 
Talgdrüsen   und  Hautfollikel   veröden.     Makroskopisch   ist  die  Krankheit  durch 
Bötung  und  Schuppung,   später  durch  Hautatrophic  ausgezeichnet.     Ihre  Ätiologie 
ist  unbekaant. 

Bei  den  Prozessen,  welche  gewöhnlich  als  chronische  Entziindungen  g^hJ^E^^I 
der  Parenchyrahaut  bezeichnet  werden,    können   zwar   auch    die   bei  den  zöndungen 

•^  '  der  Paren- 

akuten  Entzündungsformen  vorhandenen  Erscheinungen  der  serösen  und  chymhaut. 
zelh'gen  Exsudation,  Hyperamie  sowie  Bildung  von  Bläschen  und  Pusteln 
vorhanden  sein;  die  Hauptveränderung  aber  bildet,  abgesehen  von  jenen 
Formen,  welche  bloss  dadurch  chronisch  werden,  dass  akute  Entzündungsprozesse 
fortwährend  rezidivieren,  die  Anschwellung  des  Gewebes  durch  Prolife- 
ration der  fixen  Gewebselemente  und  Anhäufung  einkerniger  Rund- 
zellen (S.94);  der  Papillarkörper  ist  im  ganzen  geschwollen,  die  Papillen 
sind  vergrössert  und  verlängert,  die  sie  überziehende  Epiderm isla ge  ist 
ebenfalls  gewuchert  mehr  oder  weniger  verdickt;  so  entstehen  meist  breitere, 
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sich  gegen  die  Umgebung  flach  abdachende,  plateauartige  Papeln  oder  bu?- 
gedehntere,  oft  scheibenförmige  Ef f loreszenzen,  bei  denen  die  Er- 
scheinungen der  Hyperämie  zurücktreten  oder  auch  ganz  vermisst  werden. 
Mit  der  vermehrten  Produktion  von  Epithelzellen  geht  eine  andere  Erschei- 
nung einher,  welche  bei  manchen  der  hierher  gehörigen  Formen  ein  charak- 
teristisches Merkmal  ausmacht,  die  Abschuppung  der  Epidermis. 
Diese  Schuppung,  welche  ihren  Grund  in  einer  Verhornungsanomalie  der 
wuchernden  Epidermiszellen  hat  und  darauf  zurückzuführen  ist,  dass  die- 
selben bei  der  lebhaften  Proliferation  nicht  die  reguläre  Verhomung  durchmachen 
und  vielfach  nur  lockere  Verbände  miteinander  bilden,  kommt  als  akziden- 
teller Zustand  auch  im  Gefolge  von  akuten  Entzündungen,  auch  leichten 
Erythemen,  wie  bei  Scharlach  oder  Masern  vor.  In  manchen  Fällen  bilden 
sich  bloss  kleine,  kleienartige  Schüppchen,  während  in  anderen  sich  grossere, 
fast  hornartige  Lamellen  loslösen.  Bei  manchen  Formen  chronischer 
Entzündung  bildet  jene  zur  Abschuppung  führende  Verhornungs- 
anomalie das  Hauptmerkmal  („essentielle  Schuppung*'),  so  z.  B. 
bei  Psoriasis,  chronischen  Ekzemen  u.a.  Bei  solchen  können  gerade  die 
für  die  akuten  Entzündungen  charakteristischen  Erscheinungen  der  Hyperamie 
vollkommen  fehlen  und  bloss  die  Zellbildungsprozesse  hervortreten. 
(Über  Keratosis  s.  u.). 

Die  Prozesse,  welche  die  chronische  Entzündung  kennzeichnen,  können 
sich  in  vielen  Fällen  wieder  vollkommen  zurückbilden  und  abheilen,  ohne 
dass  der  Papillarkörper  und  die  Epidermis  eine  dauernde  Veränderung 
erleiden.  In  anderen  Fällen  und  zwar  in  solchen,  wo  sich  in  der  verdickten 
Papillarschicht  ein  richtiges  Granulations-Gewebe  (S.  96)  mit  spindeligen 
und  epithelioiden  Zellen  gebildet  hat,  bleibt  die  Vergrösserung  des 
Papillarkörpers  eine  dauernde  und  es  kommt  schliesslich  zu  einer 
narbigen  Umwandlung  desselben,  indem  das  Granulationsgewebe 
einer  Rückbildung  zu  völlig  normalem  Gewebe  nicht  fähig  ist 

Beispiele  chronischer  Entzündung  der  Parenchymhaut  sind: 

Chronisohe  Die  chronischen  Ekzeme  stellen  zum  Teil  andauernde  Rezidive  der  beim  akoten 

Ekzeme. 

Ekzem  auftretenden  Effloreszcnzen  dar.    Sie  gehen  luit  starker  zelliger  In  filtration 

des    Papillarkörpers    und    chronischer    Sekretion,    Bildung    von    Borken    und 
Schuppen  einher  und  führen  nicht  bloss  zu  Hyperplasie  des  Papillarkörpers,  sondern  auch 
manchmal   zur  Zunahme  und  Sklerose   des  Kutisgewebes  und  der  Subkutis,  hie 
und  da  selbst  zu  elephantiasisähnlichen  Veränderungen  der  Haut. 
Ekzema  Bei  dem  sogenannten  Ekzema  seborrhoiciun  bilden  sich  keine  Bläschen,  sondern 

eoin.        die  dabei  entstehenden  geröteten  Papeln  zeigen   ähnliche  Schuppangserschcinungen 
wie  die  Psoriasis. 
Psoriasis.  Die  Psoriasis,    Schuppen  flechte,    ist  der  Typus  der  zu  Schuppung   führenden 

Proliferations-  und  Verhornungsanomalien  der  Kpithelien.  Auf  der  Oberfläche  der  teils 
knötchenförmigen,  teils  grösseren  Effloreszcnzen  bilden  sich  in  sehr  chronischem  Verlauf 
teils  feine  weisse,  trockene  Seh uppen,  teils  grosse  scheibenförmige  Platten. 
Je  nach  der  Grösse  der  Effloreszcnzen  und  der  Form  derselben  unterscheidet  man  die 
Psoriasis  punctata  mit  vielen  kleinen  mit  Schuppen  bedeckten  Papeln,  die  P.  guttata 
oder  nummularis  mit  grösseren,  scheibenartigen,  mit  ihren  Schuppenauflagcmngen  auf- 
gespritzten Mörteltropfen  gleichenden  Erhebungen,   die  P.  diffusa  mit  aa^ebreitctcn  und 
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nnFegclmässigen  Effloreszenzen ;   die  P.  nummularifl  entsteht  dadurch,   daas  der  Proisess  im 
Zentrum  abheilt,  während  er  am  Rande  der  Scheiben  stetig  fortschreitet. 

Die  Psoriasis  lokalisiert  sich  besonders  an  der  Knie-  und  Ellenbogcngegend,  am 
behaarten  Kopf  und  der  Skrotalgegend. 

Bei  der  als  Liehen  bezeichneten  Hanterkrankung  bilden  sich  Knötchen,  welche  Liehen, 
als  solche  bestehen  bleiben  und  keine  weitere  Umwandlung  (zu  Blfiscben,  Pusteln  etc.) 
durchmachen.  Der  Papillarkörper  erleidet  dabei  eine  starke,  zum  Teil  manchmal 
grosszellige  Hyperplasie,  welche  sp&ter  zu  narbiger  Umwandlung  führen  kann. 
Bei  Liehen  acuminatus  bilden  sich  schuppende  kleine  Knötchen,  bei  Liehen  ruber 
planus  platte,  anfänglich  lebhaft  rote,  mit  einer  Delle  versehene  Knötchen  mit  weisser, 
netzförmig  gezeichneter  Epidermis  darüber,  ohne  Schuppung. 

Der  Liehen  scrophulosus  bildet  flache«  an  der  Spitze  mit  kleinen  Schuppen 
bedeckte  Knötchen,  welche  je  einer  FoUikularmündung  entsprechen.  Er  tritt  besonders  bei 
skrofulösen  Jndiyiduen  auf,  ist  aber  ein  gutartiger  Prozess. 

Der  Lupus  erjTthematodes  führt  häufig,  nicht  immer  zur  Bildung  einer  gross-  Lupus  ory- 
zelligen,    auch    riesenzellenhaltigen    Wucherung    des    Papillarkörpers,     ^™^ 
welche  später  in  eine  starke  narbige  Atrophie  desselben   ausgehen   kann.     In  frischen 
Stadien  finden   sich   rote,   etwas  erhabene  Flecken.     Die  Ätiologie   der  Erkrankung  ist 
nicht  bekannt. 

Die  Prurig^O  ist  eine  im  frühen  Kindesalter,  meist  im  Verlauf  des  zweiten  Lebens-  Prurigo. 
Jahres  beginnende  und  in  vorgeschrittenen  Fällen  unheilbare  Erkrankung,  welche  das  ganze 
Leben  hindurch  bestehen  bleibt.  Das  Prurigo-Exanthem  besteht  aus  Quaddeln  und  Papeln, 
wozu  die  in  ihren  Folgen  meist  sehr  ausgedehnten  Kratzeffekte  kommen.  Infolge 
der  letzteren  stellen  sich  ausgedehnte  Pigmentierungen  ein.  In  späteren  Stadien  ent- 
stehen Infiltrationen  und  Verdickungen  der  ganzen  Haut,  Abschuppung 
derselben  etc.  Durch  Anschwellung  der  Lymphdrüsen  entstehen  die  Prurigo- 
bubonen. 

Die  Prurigo  lokalisiert  sich  in  erster  Linie  auf  die  Streckseiten  der  unteren 
Extremitäten,  besonders  die  Unterschenkel,  die  Kreuzbeingegend  und  die  Haut  der  Natos, 
in  geringerem  Grade  auf  die  oberen  Extremitäten  und  das  Abdomen.  Gesicht,  Ellenbogen 
und  Kniebeuge  bleiben  stets  frei. 

Eine  vorzugsweise  auf  die  Kutis  iokalisierte  akute  Entzündung  ^^-^^ 
ist  das  Erysipel  oder  der  Rotlauf,  eine  durch  Wundinfektion,  seltener  der  Kutis. 
auf   hämatogenem    Wege   zustande    kommende   Erkrankung,    welche   be-    Erysipel 
sonders   häufig  die   Haut    des   Gesichtes    befällt    und    durch   Strepto- 
kokken (S.  274)  veranlasst  wird.    Neben  einer  starken  (an  der  Leiche  meist 
nicht  mehr  wahrnehmbaren)  Hyperämie  zeigt  dieselbe  eine  starke  leuko- 
cytäre   Infiltration   der   zwischen   den   Bindegewebsbündeln *  der   Kutis 
hinziehenden  Lymphspalten,   welche  jedoch  in  der  Kegel    nicht  zu  Ver- 
eiterung  führt,   sondern    sehr   rasch   abläuft,   resp.   auf   benachbarte   Gebiete 
übergreift    und   so    über    grosse    Hautgebiete   wandern    kann    (Erysipelas  Erysipeias 
migrans).    In  manchen  Fällen  bilden  sich  dabei  Bläschen  oder  Pusteln 
oder  auch   Borken    auf   der   Epidermis,    hie   und   da   entstehen    auch 
grosse,   mit  serösem  oder  eiterigem  Inhalt  gefüllte  Blasen  (Erysipelas 
bullosum)  oder   es  kommt   selbst   zu  Nekrose   der  Haut  (Erysipelas 
gangraenosum). 

Im    Gegensatz   zum   Erysipel   ist   die   Phlegmone    eine   zu   r  a  s  c  h  e  r  P^ö^mowo. 
eiteriger  Einschmelzung   und   Nekrose   führende   Erkrankung  des 
subkutanen  Gewebes,   in   welchem   sie  rasch   eine  grosse  Ausbreitung  er- 
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fahren  und  von  wo  sie  auf  die  unterliegenden  Teile  (Muskulatur,  Periost  etc.), 
anderseits  auch  die  Haut  übergreifen  kann  (vergl.  8.  109).    Von  besonderen 

Panaritium.  F^m^en  derselben  sei  erwähnt  das  Panaritium,  eine  Phlegmone  der 
Haut  der  Finger.  Oft  wird  die  Phlegmone  durch  ein  Odem,  das  so- 
genannte maligne  Odem,  eingeleitet 

Die  Gasphlegmone  (Gangräne  foudroyante)  int  eine  äusserst  bösartige  Wund- 

Phlegmone,  in'el'tionskrankheit,  welche  am  häufigsten  durch  Verunreinigong  offener 
Wunden  mit  Staub  oder  Erde  zustande  kommt  und  durch  progrediente  Nekrose 
und  Gasbildung  im  Gewebe  ausgezeichnet  ist.  Sie  zeigt  also  das  Bild  des  brandigeo 
Emphysems  (S.  82).  Die  Haut  weist  Knistern  beim  Berühren  auf,  die  Epidermis«  ist  in 
Blasen  abgehoben,  d&n  übrige  Gewebe  von  einer  hämorrhagischen  Flüssigkeit  durchtränkt, 
die  Muskulatur  schmutzigbraun  verfärbt  und  ebenfnlLs  nekrotisch.  Mit  der  GisphlegmoiM 
kann  eine  phlegmonöse  eiterige  Entzündung  verbunden  sein.  Die  Erkranknoie 
verbreitet  sich  sehr  rasch  auf  dem  Wege  der  Lymphbahnen  and  fuhrt  unter 
dem  Bilde  einer  Intoxikation  und  unter  Auftreten  parenchymatöser  Degenerationen  innerer 
Organe  zum  Tode.  Ihre  Ätiologie  ist  wahrscheinlich  eine  verschiedene ;  es  wurden  ao  wohl 
die  Bazillen  des  malignen  Ödems,  wie  das  Bacteriuro  coli,  der  Proteus  (S.  277) 
wie  auch  andere,  meist  anaerobe  Arten  als  Erreger  derselben  gefunden,  besonden 
noch  ein  eigener  Bacillus  der  Gasphlegmone. 
maU^  ^®  Pustula  maligna,   der   primäre  Hautmilzbrand  (verigl.  S.  278).   bildet  in 

(Milzbrand.)  den  ersten  Stadien  einen  kleinen,  sich  rasch  in  ein  Knötchen  umwandelnden  rotes 
Fleck,  sodann  ein  mit  Eiter  gefülltes  Bläschen,  welches  meist  aufgekratzt  winl, 
worauf  die  exkoriierte  Stelle  verschorft.  Die  nächste  Umgebung  schwillt  bald  sehr  >ttrk 
an  und  es  bilden  sieh  ein  pvar  Zentimeter  breite  Beulen,  in  deren  Bereich  die  Hant 
und  das  tnibkutane  Gewebe  stark  ödematös  und  infiltriert  ist  (Milzbrand-Karbunkel),  in 
der  Beule  und  dem  in  ihr  enthaltenen  Gcwebssaft  finden  sich  massenhaft  die  Milz- 
brandbazillen. 

In  manchen  Fällen  fehlen  initiale  Bläschen  und  die  Schorfbildung,  es  entsteht  bloets 
eine  starke  entzündlieh-ödematöse  Anschwellung  der  Haut  —  Anthrax -Ödem. 

örwäoSr  *)  I^rfektlöse  Granulome. 

Tw^^^-  Tuberkulose    tritt   an    der   Haut   in    Form    des   Lupus,  des  Scro- 

phuloderma  und  der  sogenannten  eigentlichen  Hauttuber- 
kulose auf.  Die  Tuberkelbazillen  gelangen  in  die  Haut  durch  direkte 
Einimpfung  oder  vom  umliegenden  Gewebe,  z.  B.  den  Knochen 
aus  oder  auf  dem  Blutwege. 

Lupus.  Die  häufigste  Form  der  Hauttuberkulose  ist  der  Lupas,    der  gewöhn- 

lich mit  der  Bildung  flacher,  später  etwas  über  die  Haut  pro- 
minierender  Knötchen  beginnt,  welche  bis  Erbsengrösse  erreichen  können. 
Diese  vom  Kutisgewebe  oder  subkutanen  Gewebe  ausgehenden  Knötchen  be- 
stehen aus  einem  zelligen  Granulationsgewebe,  in  welches  um- 
schriebene, cpi theloidzcllen-  und  riesenzellenhaltige  Knöt- 
chen eingelagert  sind.  Tuberkclbazillen  sind  meist  nur  äussersi 
spärlich  vorhanden.  Die  Knötchen  können  sich  zuriickbilden,  indem  sie 
zunächst  kleiner  werden  und  schliesslich  durch  Resorption  ganz  verschwinden; 
es  bleiben  dann  narbige  Vertiefungen  an  ihrer  Stelle  zurück. 

Besondere  In  manchen  Füllen  geht  diLs  tuberkulrwe  Gewebe  in  derbes,  sklerotisches,  die  Knöt- 

l^onnen  von    ,  .       ,  ,. 

Lupus,      chen   einschliessendes  Narbengewebe   über  —  Lupus   sclerosus   oder   verrooosus.    In 
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anderen  Fällen  entstehen  durch  Konfluieren  der  KnötcHen  ausgedehntere  Infiltrate 
der  Haut  von  scheibenförmiger,  rundlicher  oder  unregelmässiger  Gestalt.  Kommt  es  zu 
einer  starken  Wucherung  des  die  Knötchen  und  Infiltrate  umgebenden  kutanen  und  sub- 
kutanen Gewebes,  sowie  auch  des  darüber  gelegenen  Epithels  mit  Wucherung  der 
Papillen  undder  interpapillären  Zapf  en  und  starker  diffuser  Verdickung 
der  Haut,  so  entsteht  der  Lupus  hypertrophicus.  Durch  starke  Abschuppung 
der  gewucherten  Epidermis  entsteht  der  Lupus  exfoliativus.  In  vielen  Fällen 
erweichen  die  Knötchen  und  Infiltrate  und  brechen  nach  der  Oberfläche  zu 
auf,  wodurch  unregelmässige,  mit  scharfen  Rändern  veriehene,  im  Grunde  mit  eingetrock- 
netem Sekret  bedeckte  Geschwüre  zustande  kommen,  welche  sehr  wenig  Tendenz  zur 
Heilung  zeigen;  yielmehr  haben  dieselben  grosse  Neigung,  sich  nach  den  Seiten  und 
der  Tiefe  lu  yergröHsem  und  das  unterliegende  Hautgewebe,  das  subkutane  Grewebe  und 
selbst  knorpelige  oder  knöcherne  Unterlagen  derselben  zu  zerstören:  Lupus  ezulcerans. 
Heilen  die  Geschwüre  schliesslich  ab,  so  entstehen  ausgedehnte,  zu  starker  Verunstaltung 
der  ergriffenen  Teile  führende  Narben. 

Mit  Vorliebe  lokalisiert  der  Lupus  sich  an  der  Haut  des  Gesichts  und 
zwar  besonders  an  der  Nase  oder  den  Wangen;  oft  wird  der  vordere  Teil 
der  Nase  durch  Ulzeration  vollkommen  zerstört  Seltener  tritt  der  Lupus  an 
anderen  Hautstellen  auf,  dagegen  greift  er  von  der  Haut  des  Gesichts  manch- 
mal auf  die  Schleimhaut  der  Nase  und  der  Lippen,  von  da  auf  den 
Gaumen,  den  Rachen-Eingang,  selbst  auf  den  Kehlkopf,  von  den  Augen- 
lidern auf  die  üonjunctiva,  die  Cornea  etc.  über. 

An  Schleimhäuten   führt  der  Lupus  nicht  zur  Bildung  von  Knötchen,  ^^■j^!'' 
sondern  von  vornherein  zu  diffusen  Infiltraten  und  Ulzerationen,     ^"*** 
schliesslich  vielfach  zur  Entstehung  ausgedehnter,  mit  starker  Verunstaltung 
der  ergriffenen  Teile  einhergehenden  Narben. 

Nicht  selten  geht  von  der  Epidermis  der  Umgebung  des  Lupus  eine 
atypische  Wucherung  aus,  welche  in  ein  Plattenepithelcarcinom 
(Cancroid)  übergehen  kann. 

Beim  8crophaloderma  bilden  sich  in  der  Haut  oder  zuerst  im  sub-  ^^f^J***" 
kutanen  Gewebe  umschriebene  Knoten,  welche  bald  zu  grösseren, 
weichen,  prominenten  Geschwülsten  heranwachsen  und  aus  einem 
tuberkulösen  Granulationsgewebe  zusammengesetzt  sind.  Indem 
die  Knoten  schliesslich  nach  der  Oberflache  zu  aufbrechen,  entstehen 
Geschwüre  oder  Fistelgänge,  welche  sich  durch  fortschreitenden  Zer- 
fall an  den  Rändern  und  im  Grunde  zu  sinuösen,  grossen  Ulzera- 
tionen umwandeln;  sie  sondern  ein  dünnflüssiges,  mit  krustigen  Borken 
untermischtes  Sekret  ab  und  zeigen  einen  sehr  torpiden  Charakter; 
doch  können  sie  schliesslich  unter  starkerNarbenbildung  heilen.  Das 
Bcrophuloderma  kommt  bei  Kindern,  meist  neben  skrofulösen  Er- 
krankungen (S.  156)  vor  und  tritt  besonders  an  der  Haut  des  Halses, 
des  Vorderarmes  oder  der  Unterschenkel  auf.  Meist  kommt  das- 
selbe durch  Übergreifen  des  Prozesses  von  den  Lymphdrüsen 
her  auf  die  Haut  zustande. 

Die  eigentliche  Hauttuberkulpse,  Tuberculosis  vera  cutis,  entsteht  in  c^i'^J^^gr» 
seltenen  Fällen  auf  hämatogenem  Wege;  sie  beginnt  mit  der  Eruptioi^  klein  er      ®"^- 
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miliarer  Tuberkel  in  der  Haut;  fast  immer  bilden  sich  dabei  durch  2ierfall 
der  tuberkulösen  Herde  sehr  rasch  zackige,  unregelmässige  Ulzerationen, 
welche  am  Rande  manchmal  frische  Tuberkel  erkennen  lassen.  In  dem  Ge- 
schwürssekret finden  sich  massenhaft  Tuberkelbazillen.  Über  Inoku- 
lationstuberkulose siehe  S.  145.  Es  entstehen  dabei  derbe,  blaurote 
Knoten,  welche  vom  Corium  ausgehen,  mit  Wucherung  des  angrenzenden  Epi- 
thels  und  Auflagerung  von  Schorfen  oder  verhornten  Epidermismassen  an  der 
eoioais  ver- Kuppe.     Seltener   treten  papilläre  Formen   auf  (Tuberculosis  verru- 

ruoosa  cutis.        *^*^  ir     i  \ 

Leichen-   cosa  cutis).     Die  Sogenannten  Leichentuberkei  sitzen  am  Handrücken 
niä  dergi.  oder  d er  Dor salsei  te  der  Finger.    Sie  entstehen  durch  direkte  Ein- 
impfung von  Tuberkelbazillen  bei  der  Sektion  Tuberkulöser, 
doch   wurden   auch    andere   Mikroorganismen  (Eitererreger)   in    ihnen 
gefunden. 

In  ähnlicher  Weise  können  Tuberkel  an  den  Händen  von  Leuten 
entstehen,  welche  wie  Fleischer,  Tierärzte  etc.  mit  tuberkulösen 
Tieren  oder  dem  Fleisch  von  solchen  in  Berührung  kommen.  Diese 
also  durch  den  Perlsuchtbacillus  hervorgerufenen  Tuberkulosen  haben 
wenig  Tendenz  sich  weiter  auszubreiten. 

SyphiUs.  Die   durch   Syphilis   hervorgerufenen   Hautveränderungen    stellen  sich 

unter  sehr  verschiedenen  Formen  dar. 

^**^*J-  Über  den  syphilitischen  Primäraffekt  siehe  S.  157  und  158.    Die  der 

'  Sekond&re  sekundärenPeriode  der  Syphilis  angehörigen  Hautaffektionen  beschränken 
sich  in  der  Regel  auf  entzündliche  Prozesse  in  der  oberen  Parenchym- 
schicht  und  heilen  ohne  Narbenbildung  ab.  Sie  erscheinen  in  Form  breiter 
Kondylome,  sogenannter  Plaques  muqueuses  (S.  168),  ferner  als  e ry - 
theniatös es  (die  sogenannte  Roseola  syphilitica),  papulöses,  squa- 
möses,  pustulöses  Syphilid,  zu  welch  letzterem  A k n e  syphilitica, 
Pemphigus   syphiliticus,    Ekthyma  und  Rupia   syphilitica  ge- 

Tertiire    hören.    In  der  tertiären  Periode  treten  Gummen  und  t^unimöse  Ent- 

Penode.  ^  ^ 

Zündungen  auf,  welche  im  Gegensatz  zu  den  Ef floreszenzen  der  sekundären 
Periode  tiefgreifende  Zerstörungen  des  präformierten  Gewebes  und  starke 
Narbe nbildung  zur  Folge  haben  (vergl.  S.  160).  Sie  bilden  flache  oder 
rundliche,  bis  faustgrosse,  derbe  Knoten,  welche  vom  kutanen  oder  subkutanen 
Bindegewebe  ihren  Ausgang  nehmen.  Erst  später  wird  der  Papillarkörper 
in  Mitleidenschaft  gezogen;  die  Veränderung  der  Epidermis  kann  sich  auf 
eine  leichte  Abschuppung  beschränken.  Manchmal  werden  solche  Knoten 
wieder  resorbiert,  wobei  eine  narbige  Einziehung  der  Oberfläche  zurück- 
bleiben kann;  in  anderen  Fällen  bildet  sich  eine  pustelartige  Erhebung 
der  Epidermis,  worauf  eine  Ulzeration  der  Oberfläche  folgt  (s.  u.). 
In  wieder  anderen  Fällen  kommt  es  im  Zentrum  grösserer  Knoten  zur  Er- 
weichung und  Bildung  einer  schleimartigen,  fadenziehenden,  gummiähnlicben 
Masse  und  durch  Perforation  nach  aussen  zu  ausgedehnten  Ulzera- 
tion en,  welche  serpiginös  weiter  um  sich  greifen.  Solche  Greschwüie 
heilen  unter  Bildung  grösserer,  unregelmässiger,  weisser  Narben. 
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Manche  Formen  gummöser   Hauterkrankungen   zeigen  eine   grosse  Ähnlichkeit  mit      ^?J^ 
gewissen   Formen   des   Lupus   und  werden   daher  auch   als  Lupus   syphiliticus 
bezeichnet. 

Bei  der  hereditären  Lues   tritt   neben   den   andcni  Ausschlägen  namentlich  «Icr  l^®"JRl^® 
Pemphigns  syphiliticns,  besonders  an  den  Handflächen  und  Fußsohlen  auf.     Er  gehört 
zu  den  pustulösen  Exanthemen  (S.  775). 

Über  Lepra  siehe  S,  162.  ^p"- 

Malleas.  Der  Rotz  (vergl.  S.  162  u,  644)  der  Haut  entsteht  in  den  »«** 
meisten  Fällen  durch  Wundinfektion  und  ruft  dann  Entzündungsprozesse 
an  der  Haut  hervor,  welche  rasch  zur  Bildung  von  Geschwüren  mit  dünnen, 
aufgefressenen  Randern  führen.  Durch  weitere  Ausbreitung  der  Bazillen 
kann  es  zu  erysipelatösen  und  phlegmonösen  Entzündungen 
und  Bildung  von  Pusteln  kommen.  Kam  die  Infektion  der  Haut  auf 
hämatogenem  Wege  zustande,  so  bilden  sich  zunächst  rote  Flecken, 
dann  pockenähnliche  Pusteln  oder  auch  pemphigusähnliche 
Blasen,  welche  aufbrechen  und  einen  dicken,  schleimig-blutigen 
Eiter  entleeren.  In  anderen  Fällen  bilden  sich  ulzerierende  Beulen. 
Die  Affektion  kann  sich  über  den  ganzen  Körper  verbreiten. 

Der  akuteRotz  weist  eine  Dauer  von  2 — 4  Wochen,  die  chronische 
Form  eine  solche  von  2 — 6  Monaten  auf. 

Das  Rhinosklerom  (s.  auch  S.  384)  verursacht  zunächst  an  der  Schleim-  ^^^ 
haut  und  Haut  der  Nase,  später  auch  der  Oberlippe,  knötchenförmige, 
dann  diffuse  Verdickungen,  welche  durch  eine  sich  langsam  ent- 
wickelnde, zellig-faserige  Neubildung  zusammengesetzt  werden.  Die 
Bazillen  (S.  276)  liegen  in  grossen,  hellen,  wie  gebläht  aussehenden,  hyaline 
Kugeln  ein  sohl  iessen  den  kernlosen  Zellen. 

Die  Mykosis  fungoides  („diffuses  Sarkom  der  Haut")  lässt  sich  als  eine  ^J^^^i^Jj 
Art  diffuser  Geschwulstbildung  auffassen,  welche  sich  meist  an  ein  vorher- 
gehendes, lange  dauerndes  Stadium  einer  ekzemartigen,  zum  Teil  wieder  ver- 
schwindenden und  rezidivierenden  Erkrankung  der  Haut  anschliesst.  Es  treten 
dann  in  der  Haut  ausgebreitete,  multiple,  flache  oder  halbkugelige, 
manchmal  pilzförmig  gestaltete  Inf iltrate  auf,  welche  bis  handgross 
werden  und  miteinander  konfluieren  können.  An  der  Oberfläche  sind 
dieselben  trocken,  gerötet,  oder  nässend  und  mit  Krusten  besetzt.  Die  Er- 
krankung führt  unter  Auftreten  von  M  a  r  a  ?<  m  u  s  zum  Tode.  Die  Neubildung 
besteht  aus  kleinen  Rundzellen  und  Spindelzellen.  Metastasen  in 
den  inneren  Organen  fehlen.  Die  Ätiologie  der  Erkrankung  ist  un- 
bekannt. 

Auch  bei  Leukämie  und  Pseudoleukämie  treten  in  der  Haut  manch-  „^"pg^udo- 
mal  sarkomähnliche  Geschwulstbildungen  auf.  leuUmie. 

e)  Dermatomykosen  und  Dermatozoonosen.  koseSTnd" 

Unter  Dermatomykosen  versteht  man  Hautaffektionen,  welche  durch  zo^noJen" 
Fadenpilze    hervorgerufen    werden    (vergl.  S.  284);    die    wichtigsten    der- 
selben sind: 
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Favus.  j)er  FayuS)  verursacht  durch  das  Achorion  Schönleinii,   tritt  in 

Form  von  zirkumskripten,  lin sengrossen,  gelblichen  Borken  auf,  die  in  der 
Mitte  napfartig  verdickt  und  von  einem  Haar  durchbohrt  sind  und  aL$ 
Scutula  bezeichnet  werden.  Diese  Scutula  bestehen  der  Hauptsache  nach 
aus  Hyphen  vonKonidien  des  Favuspilzes,  daneben  aus  Zellen, 
Detritus  etc.  Die  Pilzfäden  liegen  ursprünglich  in  der  Epidermis,  dringen 
aber  auch  in  die  Haarschäfte,  Haarbälge  und  Wurzelscheiden  ein. 

ton8u?anii  ^^  Trichophyton  tonsurans  ist  die  Ursache  des  Herpes  ton- 

surans, der  zuerst  in  Bläschen,  dann  in  Schuppen  auftritt  und  durch 
kreisförmige  Anordnung  und  Ausbreitung  mit  Abblassen 
vom  Zentrum  her  charakterisiert  ist  An  behaarten  Stellen  dringt  der 
Pilz  von  den  Haarfollikeln  in  den  Haarschaft  ein,  wo  man  Fäden 
und  Konidien  vorfindet  und  verursacht  Haarausfall;  an  unbehaarten  Stellen 
li^en  die  Pilze  in  den  tieferen  Schichten  des  Rete  MalpighiL 

pJasuSa.  Im  Bart  entsteht  durch  das  Trichophyton  tonsurans  die  Sycosis 

parasitaria. 

^ewiSiior*  ^*®  Pithyriasis   versicolor,    welche  bräunliche  Flecken    mit 

Abschuppung  der  Epidermis  bildet  und  besonders  an  Brust,  Hals  und 
Rücken  auftritt,  wird  durch  das  Mikrosporon  furfur  hervorgerufen.  Der 
Pilz  findet  sich  in  der  Epidermis  und  deren  Schuppen. 

Scabies.  über  Scabies  vergl.  S.  301. 

^*SStI^"  Wir  reihen  hier  das  Molluscum  contagiosum  an,   welches   kontagiös 

gioBum.  ig^  dessen  Erreger  aber  nicht  mit  Sicherheit  bekannt  ist  Als  Molluscum  con- 
tagiosum bezeichnet  man  multipel  auftretende,  kleine  Hautgeschwülste, 
die  selten  über  Erbsengrösse  erreichen  und  mit  Vorliebe  im  Gresicht,  den  Vorder- 
armen und  am  Penis  vorkommen.  Sie  haben  die  Farbe  der  Haut»  weiche 
Konsistenz  und  lassen  eine  weissliche,  talgartige  Masse  ausdrücken.  Auf  dem 
Durchschnitt  zeigen  sie  einen  lappigen  Bau;  die  einzelnen  Lappen  sind  durdi 
bindegewebige  Septa  getrennt,  enthalten  epitheliale  Zellen  vom  Charakter  der 
Zellen  des  Rete  Malpighii  und  sind,  wie  diese  in  der  peripheren,  untersten 
Schicht  zylindrisch.  Im  Zentrum  der  Nester  liegen,  anfangs  in  Zellen  ein- 
geschlossen, später  frei,  die  Molluskum körperchen,  rundliche  oder  ovale, 
aufgequollenen  Stärkekörnern  ähnliche  Körper. 

Bollinger  hatte  zuerst  auf  die  Ähnlichkeit  derselben  mit  den  beim  Epithelionit 
contagiosum  der  Hühner  und  Tauben  (Bühnerpocken)  vorhandenen  Parasiten  hin- 
gewiesen und  dieselben  als  Gregarinen  an j^^es prochen  (S.  288).  Doch  halten  amlere 
Autoren   diese  Körperchon  für  Produkte  regressiver  Zellprozesse. 

Ebenso  umstritten  ist  die  parasitäre  Natur  gewisser  Eörpercben  bei  der  sogenannten 

^nkhe^r  J^^rierschen    Krankheit    (Psorospermose    foUiculaire    vegetante),    bei    der    sich    kleine 

Krusten  und  Ilauthörnchen  ähnliche  Auswüchse  bihlen,  seltener  grossere  tamor- 

artige   Gebilde.     Homogene   kleine   Körperchen,   die   sich    hierbei   finden   hfilt    Darier  für 

Psorospermien,  andere  Autoren  für  Pnxlukte  des  Verhornungsprozesses. 
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f)  Atrophien,  Nekrosen  und  Ulzerationen.  '^wen''' 

Unter  Atrophie  der  Haut  versteht  man  im  allgemeinen  eine  quanti-  uicera-' 
tative  Abnahme  ihrer  Bestandteile,  welche  sich  in  Verdünnung  ihrer  ^^^^  ^^^ 
einzelnen  Schichten  äussert.  Eine  solche  Atrophie  findet  sich  lokal 
an  Stellen,  welche  einem  stärkeren  Druck  ausgesetzt  waren,  z.  B.  über 
Tumoren,  welche  die  Haut  stark  vortreiben,  bei  gewissen  nervösen  Ein- 
flüssen etc.  Soweit  die  Atrophie  die  Parenchymhaut  betrifft  (S.  770), 
steigen  sich  die  Papillen  und  die  dazwischen  gelegenen  Epithelleisten 
erniedrigt,  die  Oberhautf elderung  verstrichen,  die  Hautober- 
fläche dadurch  glatt,  wie  wir  dies  auch  noch  bei  Narben  im  Kutisgewebe 
sehen  werden. 

Eine  solche  Atrophie  der  Parenchymhaut  findet  sich  ferner  bei  ^^^n '^'^^^'J^gser 
sogenannten  Schwangerschaftsnarben;  durch  die  Ausdehnung  der  "arbon. 
Bauchdecken  kommt  es  zur  Dehnung  und  teil  weisen  Zerreissung 
von  Bindegewebsfasern  der  Kutis;  dieselben  verlieren  ihre  normale 
maschenförmige  Anordnung  (S.  770)  und  legen  sich  parallel  in  der 
Richtung  der  Dehnung.  Dadurch  wird  auch  die  Epidermis  ver- 
ändert, glattund  faltenlos.  Ganz  ähnliche  Distentionsstreifen  kommen 
auch  bei  Ausdehnung  der  Bauchhöhle  durch  andere  Prozesse,  Tumoren,  Flüssig- 
keitsansammlung, Appendicitis  etc.  zustande. 

Bei  der  senilen  Atrophie  der  Haut  zeigt  sich  ebenfalls  eine  all-  j^^J^H^^^ 
gemeine  Verdünnung  der  Kutis  und  Epidermis.  Die  Bindegewebsbündel  der 
Kutis  werden  dünner,  wodurch  die  sie  umspannenden  elastischen  Fasernetze 
dichter  zusammenrücken.  Ausserdem  erleiden  beide  Faserarten  eine  eigen- 
tümliche hyaline  Umwandlung,  eine  „Homogenisation",  wodurch  sie  vielfach 
zu  grossen,  homogenen  Massen  verschmelzen,  die  elastischen  Elemente  zum 
Teil  auch  zerfallen  und  verschwinden.  Die  Kutis  verliert  dabei  an 
Elastizität;  sie  wird  zwar  durch  die  Körperbewegungen  wie  sonst  gedehnt, 
kann  sich  aber  nicht  mehr  entsprechend  zusammenziehen;  die  Haut  wird 
schlaff,    statt   der  normalen  Oberhautfelderung   erhält   sie   gröbere  Falten. 

Ahnliche  Verhältnisse  zeigen  sich  bei  der  marantischen  Atrophie,  ^*°*vi^'*® 
die  bei  kachektischen  Erkrankungen  eintritt. 

Eine    Nekrose    kann   in    der   Haut  durch  sehr  verschiedenartige  Ein-    Nekrose. 
Wirkungen  zustande  kommen.    Zirkula torische  Nekrosen  entstehen  durch    J^J!^g"^fJ 
embolischen  oder  thrombotischen  Arterienverschluss  oder   durch  Nekrosen. 
atheromatöse  Erkrankung  der  Hautarterien,  welche  letztere  einerseits  die  Ent- 
stehung von  Thrombosen  und  Embolien  begünstigt,  anderseits  direkt  das  Gefäss- 
lumen  einengt  und  durch  Veränderung  der  Qefässwände  die  Zirkulation  erschwert. 
Embolien  können  von  atheromatösen  Gefäss wänden,  von  Aneurysmen  oder 
aus   dem    Herzen    (marantische  Herzthromben,    thrombotische  Auflagerungen 
auf  den  Klappen  etc.)  herstammen.     In  solchen  Fällen  kommt  es,  wenn  die 
nekrotischen    Hautpartien    vertrocknen,    zur   Mumifikation,    dem  trockenen  ^"^^JJ^ff 
Brande,    sonst  zum  feuchten  Brande;  meist  ist  letzterer  eine  Gangrän,    <^^»ng»ä"- 

Sebmana,  Pathologische  Anatomie.   Spezieller  Teil.    8.  Aufl.  50 
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d.h.  mit  der  Nekrose  ist  eine  durch  Fäulniserreger  hervorgerufene  Zer- 
setzung der  abgestorbenen  Teile  verbunden  (S.  82  f.).  Besteht  aber 
gleichzeitig  eine  Schwäche  des  Herzens,  so  kann  auch  ohne  vollkommene  Ver- 
legung des  Arterienlumens  die  Zirkulation  in  den  feineren  Ästen  der 
peripheren  Teile  stocken;   dabei  kommt  es  zur  Nekrose  besonders  an 

Gan"*^iui  Gössen  und  Unterschenkeln,  namentlich  im  höheren  Alter  (senile  Gan- 
grän), sowie  bei  anderen  marantischen  Zustanden. 

zflndJhJhes  ^^  ^^^  vielen  Fällen  schliessen  derartige  Formen,  namentlich  auch  die 

Gangrän,  genile  Gangrän,  sich  an  Entzündungen  an,  welche  durch  kleine 
Verletzungen  an  peripheren  Körperteilen,  besonders  den  Zehen  oder 
Füssen  überhaupt  entstanden  sind  und  infolge  der  mangelhaften 
Zirkulation  zurNekroseführen.  £s  kann  sich  daran  eine  ausgedehnte 
sekundäreThrombose  der  Arterien  des  Fusses  und  Unterschenkels  an- 
schliessen.     Auf  infektiöse  Einflüsse   sind   ferner  die  Noma  (8.  436), 

alSJua"?  ^^^^  ^®^  Hospitalbrand  (Wunddiphtherie)  zurückzuführen.  Letzterer 
brand.  entsteht  als  Wundinfektionskrankheit;  die  Wunde  zeigt  dabei  einen 
grauweissen,  nicht  entfernbaren  Belag,  welcher  durch  nekrotisierende 
Entzündung  der  Wundgranulationen  zustande  kommt  und  nament- 
lich in  der  vorantiseptischen  Zeit  vielfach  durch  Allgemeininfektion  ram 
Tode  führte. 

unr«ndEr-  Andere   Formen    von    Nekrose    entstehen    durch  Verbrennung  und 

frierung.    Erfrierung  (8.  313). 

geschwÄre  Durch    Abstossung    nekrotischer    Hautteile    oder    allmäh- 

liche Einschmelzung  des  Kutisgewebes  kommt  es  zur  Bildung  von 
Substanz  Verlusten,  welche  als  Geschwüre,  Ulcera,  bezeichnet  werden 
(S.  83  und  111).  Sie  entstehen  also  aus  den  verschiedensten  Ursachen 
mechanisch  oder  nach  chronischen  Einwirkungen,  nach  Abstossung 
von    nekrotischen  Bezirken   bei    infektiösen  Granulomen  (Tuberkulose, 

uiuren^  ver-  Syphilis,  Actinomycou  etc.)  oder  Geschwülsten  etc.    Je  nach  der  äusseren  Form 

"Formen^*^  unterscheidet  man  kallöse  Geschwüre,  d.  h.  solche  mit  aufgeworfenen 
infiltrierten  Rändern,  sinuöse,  solche  mit  unterminiertem  Rand, 
fungöse,  mit  pilzartig  wuchernden  Granulationen  am  Grunde, 
fistulöse,  kanalartige  Defekte,  weiche  durch  Perforation  eines  tiefer 
liegenden  Zerfallherdes  entstanden  sind,  und  serpiginöse,  die  an  einer 
Seite  zuheilen,  während  sie  an  der  anderen  weiterschreiten. 

Kommt  eine  Heilung  zustande,  so  erfolgt  sie  durch  Granulierung 
und  Narbenbildung  (S.   128). 
Formen*'  ^^^"  besonderen  einzelnen  Formen  der  Geschwüre  seien  erwähnt: 

1.  Unter-  Das  Ulcus  varicosutn,  Ulcus  cruris,  Unterschenkelgeschwür 

goschwür.  welches  sich  an  venöse  Stauung,  besonders  Varicen  des  Unterschenkels, 
anschliesst  und  durch  die  in  solchen  Fällen  bestehende  Empfindlichkeit  der 
Haut  unter  Einwirkung  geringfügiger  äusserer  Einflüsse  (leichte  Ex- 
korationen  durch  Druck,  Reibung,  Traumen)  zustande  kommt  Die  Tendenz  xur 
Heilung  ist  eine  geringe ;  zwar  bilden  sich  am  Grund  und  am  Rande  des  Defektes 
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Wundgranulationen,  aber  dieselben  führen  bloss  teilweise  und  vorübergehend 
zur  Vemarbung  und  zerfallen  bald  wieder  selbst  und  vergrössern  so  den 
Defekt  Die  Wundränder  und  deren  Umgebung  zeigen  ein  zackiges,  derb 
infdtriertes  Aussehen;  oft  macht  sich  auch  eine  elephantiastische  diffuse 
Verdickung  der  umgebenden  Haut  bemerkbar;  durch  fortdauernde 
Stauungsblutungen  wird  die  letztere  diffus  oder  fleckig  pigmentiert;  nicht 
selten  sind  damit  Periostwucherungen  und  selbst  Knochenneubil- 
dungen von  Seiten  des  Periosts  verbunden  (S.  666). 

Der  Druckbrand  oder  das  Dekubitalgeschwür  kommt  unter  \p™S^" 
dem  Druck  des  Körpergewichts  an  solchen  Stellen  zustande,  wo  die 
aufliegenden  Teile  dem  Druck  besonders  ausgesetzt  sind:  bei 
Rückenlage  m  der  Kreuzbein-  und  Steissbeingegend,  an  den  Dorn- 
fortsatzen  der  Rückenwirbel,  dem  Hinterhaupt  und  der  Ferse;  bei  Seitenlage 
auch  am  Trochanter,  der  Spina  anterior  superior,  dem  Malleolus  externus, 
sowie  am  Ellenbogen.  Indess  sind  beim  Zustandekommen  des  Decubitus  auch 
wesentlich  lokale  Störungen  der  Zirkulation  beteiligt^  welche  an  den 
dem  Druck  ausgesetzten  Stellen  bei  Schwäche  der  Herzkraft  eintreten; 
die  durch  den  Druck  hervorgerufene  Anämie  wird  sehr  bald  durch  eine 
atonische  Hyperämie  (S.  15)  abgelöst.  In  sehr  akuter  Weise  kann  ein 
Decubitus  bei  Erkrankungen  des  zentralen  oder  peripheren  Nervensystems 
unter  tropho-neurotischen  Einflüssen  zur  Ausbildung  kommen 
(8.  78).  Anfangs  durch  Stase  und  Diffusion  des  Blutfarbstoffes 
livid  rote  Flecken  bildend,  wandeln  die  dem  Druck  ausgesetzten  Stellen 
sich  bald  in  schwarze,  schorfartige  oder  weiche,  brandige  Massen 
um,  welche  grosse  Neigung  zu  gangränöserZersetzung  aufweisen ;  durch 
Ablösung  derselben  und  Fortschreiten  des  brandigen  Zerfalls  entstehen  aus- 
gedehnte Geschwüre,  welche  die  Weichteile  über  grosse  Strecken  hin 
zerstören,  die  Knochen  freilegen  und  sogar  diese  noch  angreifen 
können. 

Von   einem   Decubitus   können    metastatische   Eiterungen    und 
septische  Infektionen  ihren  Ausgang  nehmen. 

Bei  Lepra  mutilans  (S.  674),  sowie  bei  Syringomy elie  (S.  631)   mntüant 
finden  sich  verschiedene  Prozesse,  Zirkulationsstörungen  mit  livider  Ver-    ^^eife. 
färbung  der  Haut,  Odem,  Blasenbildung,  Panaritien,  Knochennekrosen  (be- 
sonders  an   den    Fingerphalangen),  Veränderungen   der  Nägel  etc.,  Prozesse, 
welche  zu  hochgradiger  Verstümmelung  der  Finger  führen  können.     Hierher 
gehört  femer  die  Morvansehe  Krankheit  (Paresie  analg^sique  aveCgp^^^JJ^^,^. 
panaris  des  extr^mit^s  sup^rieures),  welche  wahrscheinlich  ebenfalls      ^***- 
auf  Syringomelie  zurückzuführen  ist. 

Skorbutische  Qoschw&ro  sc'hlio8s(?n  sieh  an  Blutungen  in  die  Haut    in-  *•  Skorbu- 
,    ,  t  *    ,  ,         X     -    .     .  tische  Ge- 

folge naehfolKendcr  Infektion  an.  Bchwnre. 

Der  weiche  Schanker,  das  Ulcus  molle,  ist  eine  kontagiöse  Er-  ^v^j-JJ^^jt^r*^ 
krankung,  die  in  Form  von  Papeln  beginnt,  welche  sich  in  Pusteln  mit 
weicher  Infiltration  der  Umgebung  umwandeln  und  durch  Aufbruch  zu  Ge- 

50* 
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schwüren  mit  scharf  ausgeschnittenen,  unterminierten  Rändern  werden,  welche 
einen  grauen,  speckigen  Eiter  sezernierenden  Grund  aufweisen;  öfters  treten 
weiche  Schanker  auch  zu  mehreren  nebeneinander  auf.  Derselbe  sitzt  m^st 
an  der  Vorhaut  Hervorgerufen  wird  er  durch  einen  eigenen  in  langen 
Ketten  angeordneten  Streptobacillus.  Die  Heilung  erfolgt  unter  Narben- 
bildung. Das  Ulcus  molle  führt  keine  Allgemeininfektion  des  Körpers  herbei, 
sondern  erstreckt  sich  in  seiner  Wirkung  höchstens  bis  zu  den  nachslge- 
legenen  Lymphdrüsen  (Bubonen).     Über  die  Ätiologie  s.  S.  278. 

Veisehie-  Von  besonderen   Formen   des  Schankers  sind  zu   nennen:    der   phagediniachf 

dene 
Formen     Schanker,  der  durch  rasches  Fortschreiten  der  Geschwursbildung  nach  der  Fläche  und  Tiefe 

desselben,  gp^^^  Zerstörungen  hervorrufen   kann;   der  serpiginöse  Schanker,    welcher  auf  der 

einen  Seite  durch  Fortschreiten  des  geschwürigen  Zerfalls   sich  ausdehnt,    während   an  der 

anderen  Seite  der  Geschwursrand  vernarbt;  der  gangränöse  Schanker  mit  an^^efanier 

GangrSn  des  Gewebes. 

fowat^dT  ^^^  ^*^  perforanl  du   pied   beginnt  mit  einer  Eiterung   unter 

pied.  einer  schwieligen  Stelle  der  Haut,  greift  aber  dann  rasch  in  die 
Tiefe  und  zerstört  auch  die  Knochen  und  Gelenke,  auf  welche  es 
trifft;  sein  gewöhnlicher  Sitz  ist  die  Fuss sohle,  besonders  die  Gegend  über 
den  Metatarso-phalangealgelenken  oder  die  Haut  derFerse.  Eigentümlidi 
ist  der  Affektion  ihr  unaufhaltsames  Fortschreiten  sowie  die  völlige 
Schmerzlosigkeii  Als  Ursache  sind  mit  Wahrscheinlichkeit  tropho- 
neurotische  Einflüsse  (S.  78)  anzunehmen,  zumal  daneben  fast  immer 
andere  trophische  Störungen  an  der  Haut  und  den  Nägeln  vor- 
handen sind.  Die  Erkrankung  tritt  namentlich  im  Verlauf  von  Affektioueo 
des  zentralen  und  peripheren  Nervensystems  bei  Tabes  dorsalis,  Syringo- 
myelie,  bei  Lepra  der  Nerven  (S.  644),  ferner  auch  bei  Diabete? 
mellitus  auf. 

rati^^iSS-"-  8»)  Regeneration  und  Narbenbildung;  narbige  Atrophie- 

narbige  *  Über   die   Vorgange    bei    der    regenerativen    Neubildung   von 

Atrophie.       ,  o      o  &  ö 

Bindegewebe  im  allgemeinen  wurde  schon  S.  121  ff.  das  Wichtigste  mitgeteilt, 
so  dass  wu*   uns  hier  auf  ein   paar  nachträgliche  Bemerkungen    beschranken 
können, 
ü^^w^d-  Nach  Läsionen,  welche  bloss  die  Epidermis   betroffen  haben,  findet 

heiiung.  ein  Vollkommener  Ersatz  der  letzteren  statt;  die  neue  Epidermis  gleicht 
vollkommen  der  normalen,  die  Ausführungsgänge  der  Hautdrüsen  regeneriere 
Nwien-  ^^^^  ebenfalls  vollkommen,  so  dass  also  keine  Narbe  zustande  kommt  Auch 
biidung.  wenn  die  Läsion  ausser  der  Epidermis  bloss  noch  die  Cutis  vasculosa 
(Parenchymhaut,  S.  770)  betroffen  hat,  kommt  es  zur  Restitutio  ad  integrum. 
In  dieser  besitzen  die  Bindegewebsbüschel  nicht  die  regelmässige  Anordnung 
der  rhombenförmigen  Maschen  (S.  770)  der  eigentlichen  Kutis  und  die  An- 
ordnung des  nach  Verlusten  neugebildeten  jungen  Fasergewebes,  in  dem  sich 
auch  elastische  Fasern  wieder  ziemlich  frühzeitig  bilden,  weicht  daher  kaum 
vom    normalen   ab.     Da  die  Elastizität  des   unterliegenden  Kutisgewebes  er 
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halten  geblieben  ist,  bilden  sich  auch  die  Papillen  und  die  Oberhautfelde- 
rung  wieder  aus  und  die  Oberfläche  zeigt  ein  normales  Aussehen. 
War  dagegen  ein  Defekt  im  eigentlichen  Kutisgewebe,  sei  es  durch 
Verwundung  desselben  oder  durch  entzündliche  Prozesse,  Geschwürsbildung  etc. 
zustande  gekommen,  so  wird  derselbe  durch  Bildung  einer  Narbe  ge- ''vjJJ"^®'^" 
deckt,  welche  aber  nicht  vollkommen  die  Struktur  und  Elastizität 
der  normalen  Kutis  besitzt  (S.  128);  dadurch  wird  auch  das  Aussehen 
der  Hautoberfläche  in  Mitleidenschaft  gezogen:  die  Neubildung  des 
Papillarkörpers  und  die  Oberhautfaltung  fehlt,  die  Oberfläche  ist  da- 
her glatt 

Kommt  es  bei  der  Bildung  einer  Narbe  nicht  mehr  zur  vollkommenen 
Wiederherstellung  des  normalen  Volumens,  entsteht  also  eine  Vertiefung  der 
Oberfläche,  so  spricht  man  von  narbiger  Atrophie.    Diese  unterscheidet  ^Jj^^^j® 
sich  also  von  der  einfachen  Atrophie  dadurch,   dass  sie  sich   an   entzünd- 
liche Bindegewebsbildung  (S.  96)  anschliesst. 

Im  Anschluss  an  Verbrennungen,  entzündliche  Prozesse,  Ulzerationen, 
infektiöse  Granulome  etc.  findet  je  nach  den  einzelnen  Fällen  bald  eine  ein- 
fache Atrophie,  bald  eine  Narbenbildung,  bald  eine  narbige 
Atrophie  statt. 

Eine  eigentumliche  «sklerotische*  Umwandlung  erleidet  die  Haut  bei  gewissen     S'^lero- 

üermio. 
in  ihrer  Ätiologie  unbekannten  Erkrankungen,  von  denen  die  Sclerodermie  hier  erwähnt 

werden  soll.  Bei  derselben  kommt  es  an  mehr  oder  weniger  ausgedehnten  Hautbezirken 
zu  einer  Verhärtung  des  Gewebes  (die  Haut  fühlt  sich  bretthart,  wie  die  eines  gefrorenen 
Leichnams  an),  welche  schliesslich  in  einer  Atrophie  der  Haut  ihren  Ausgang  nimmt. 
Bei  der  mikroskopischen  Untensuehung  findet  man  Bildung  von  Narbengewebe  mit  Ver- 
schmelzung der  Fibrillen,  Schwund  der  elastischen  Fasern,  zum  Teil  auch  Zellwucherungen  etc. 
Auch  bei  neurotischen  Atrophien  sind  ähnliche  Befunde  erhoben  worden,  doch  ist  das 
innere  Wesen  der  Erkrankung  unbekannt. 

Bei  Neugeborenen   kommt   ein   eigentümlicher  Zustand   vor,   in   welchem   die  Haut    Sclerema 
verdickt,  hart  und  gespannt  erscheint,  das  Sclerema   neonatorum;   die  Ursache  soll  in      {onim. 
einer,   in   Kollapszuständen   beim   Neugeborenen    vorkommenden   Erstarrung   de» 
subkutanen  Fettes  liegen. 

h)  Hyperplasien.  —  Naevi.  —  Geschwülste.  \\!l^' 

Naevl/ 

Hyperplasien  der  Epidermis,  bei  welchen  die  Zunahme  der  Tumoroii. 
Hornschicht  das  wesentlichste  Merkmal  ausmacht,  bezeichnet  man  als  ^^IJ^^' 
Hyperkeratosen ;  neben  derselben  kann  eine  Hyperplasie  der  ganzen 
Parenchymhaut  vorhanden  sein,  wie  bei  den  Warzen  oder  Haut- 
hörnern (s.  u.);  andererseits  kann  es  auch  durch  den  von  der  verdickten 
Hornschicht  ausgeübten  Druck  zu  einer  Atrophie  der  Parenchymhaut 
kommen,  so  dass  die  verdickte  Hornlagc  fast  unmittelbar  auf  die  Cutis 
propria  zu  liegen  kommt  Die  Ursache  der  Hyperkeratosen  ist  auf  eine 
Veränderung  des  Bindegewebes  der  Cutis  vasculosa  zurück- 
zuführen, welches  dabei  eine  sklerotische  Umwandlung  erleidet. 
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Callositas. 


Claviia. 


Ichthyosis. 


Nievi. 


Einzelne 
Formen. 


Harte 
Warzen. 


Flache  und 

senile 

Warzen. 


Spitzes 
Kondylom. 


Callositas,  Schwiele  ist  eine  umschriebene  Verdickung  der 
Hörn  Schicht,  die  sich  besonders  an  den  Fusssohlen  und  Hand- 
tellern findet  und  auf  Druckwirkung  zurückzuführen  ist. 

Clavus  (Hühnerauge,  Leichdorn)  ist  eine,  ebenfalls  durch  Druck 
entstandene,  zirkumskripte  Hypertrophie  der  Hornschicht,  weichein 
die  Tiefe  dringt  und  mit  Atrophie  des  Papillarkörpers  an  der  be- 
treffenden Stelle  einhergeht.  Die  Verdickung  dringt  bis  ins  Corium  vor;  es 
kann  dabei  zu  entzündlicher  Rötung  und  Schwellung  der  Umgebung,  ja 
selbst  zu  eiteriger  Entzündung  derselben  kommen. 

Eine  diffuse  Keratose  ist  die  Grundlage  der  als  Ichthyosis  bekannten 
Erkrankung ;  dabei  entstehen  auf  der  Hautoberfläche  hörn  artige  Platten, 
oft  in  Form  von  Schuppen  oder  Höckern;  ist  eine  Hypertrophie 
der  Papillen  damit  verbunden,  so  entstehen  stachelige  Vorsprünge 
(L  hystrix). 

Die  Naevi  oder  Mutter mäler  beruhen  teils  auf  umschriebenen 
Gewebsmissbildungen  (S.  229)  der  Haut,  teils  auf  angeborenen 
Pigmentanomalien  derselben  (S.  770)  und  sind  in  vielen,  aber  nicht  in 
allen  Fällen  erblich;  die  meisten  derselben  haben  wir  bereits  früher  et- 
wähnt;  es  seien  hier  noch  einmal  folgende  Formen  zusammengefasst : 

N.  yerrucosus  (S.  185). 

N.  mollusciformis:  weiches  Fibrom  oder  Lipom,  welches  polypenartig  der  Haut 
aufsitzt. 

N.  p  i  1  o  s  u  s ,  meist  pigmentierte,  behaarte  Hervorragung  der  Haut,  zu  den  warzig» 
Naevi  gehiirig. 

N.  vasculosus,  umschriebene  Teleangiektasie  der  Kutis  oder  des  subkotanfo 
Bindegewebes;   N.  lymphaticus,    umschriebene  Lymphangiektasie   der   genannten  Teile. 

N.  linearis,  bildet  papilläre,  warzige,  meist  flachliöckerige  Hervorragungen,  welefaf 
in  Reihen  angeor<lnet  sind  und  in  manchen  Fällen  deutlich  dem  Verlauf  von  HantnerTen 
folgen  (jNervennaevi"). 

Über  die  von  Naevls  aungehenden  bösartigen  Geschwülste  siehe  unten,  S.  792. 

Auf  entzündliche  Hyperplasie  des  Papillarkörpers  und 
des  Epithels  sind  die  gewöhnlichen  harten  Warzen,  Verruca  Tulgaris. 
zurückzuführen.  Die  harten  Warzen,  welche  mit  Vorliebe  multipel  und 
namentlich  an  der  Haut  der  Finger  auftreten,  sind  infektiösen  Ur- 
sprungs und  übertragbar. 

Es  seien  ferner  noch  erwähnt  die  meist  an  Hand-  oder  Fussrücken 
sitzenden  sogenannten  flachen  Warzen  (Verruca  dorsi  manus  et 
pedis)  und  die  senile  Warze,  Verruca  seborrhoica,  Homperlen  und 
fettige  Hornmassen  enthaltend. 

Das  spitzeKondylom,  Condyloma  acuminatum,  spitze  Wa  r  ze, 
Feigwarze,  entsteht  durch  den  Reiz  von  Geschwürssekret  oder  zer- 
setztem Smegma,  am  häufigsten  durch  Trippersekret,  besonders  an 
den  Genitalien  (am  Sulcus  coronarius  penis,  den  kleinen  Schamlippen,  am 
Introitus   vaginae),   in   der  Umgebung   des  Anus  und    kann  zu  grossen, 
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blumenkohlartigen  Tumoren  heranwachsen.     Auch  hier  handelt  es  sich   um 
eine  entzündliche  Hyperplasie. 

Durch  starke  Wucherung  der  Hörn  seh  ich t  entstehen  die  sogenannten  Hauthörner. 
Hauthörner,  Comua  cutanea^  krallenartige  oder  hornartige  Erhebungen 
der  Epidermis,  doch  zeigen  sich  dabei  auch  die  Papillen  verlängert  und  in  die 
Hommasse  hineinragend.    Die  Hauthörner  entwickeln  sich  auf  sonst  normaler 
Umgebung  oder  über  Narben,  Geschwülsten,  Atheromen  etc. 

Die  Elephantiasis  beruht  auf  einer  Hyperplasie  des  kutanen  und  ^{Jjjjj'^' 
subkutanen  Bindegewebes,  welche  zu  einer  Verdickung  desselben  und  damit 
Auftreibung  der  von  ihm  bekleideten  Körperteile  führt  und  mit  Verdickung 
der  sich  meist  schmutzig- 
braun verfärbenden  Epi- 
dermis ,  Wucherung  und 
Vergrösserung  der  Papillen 
etc.  verbunden  ist.  Die 
Seh  Weissdrüsen  und  Haar- 
bälge gehen  meistens  zu- 
grunde, ebenso  verschwindet 
das  subkutane  Fettgewebe. 
Die  ergriffenen  Teile  (es 
sind  das  in  den  meisten 
Fällen  dieUnterschenkel 
oder  die  Geschlechts- 
teile) werden  durch  die 
Erkrankung  zu  unför- 
migen, dicken,  oft  mit 
warzigen  Vorsprüngen 
besetzten  Massen; 
manchmal  hängen  elephantiastisch  verdickte  Hautpartien  sackartig  an 
der  Oberfläche  herab. 

Die  Ursache  der  bei  uns  vorkommenden  Elephantiasis  liegt  meistens 
in  chronischen  Entzündungen  der  Haut,  Blut-  und  Lymph- 
stauung (namentlich  bei  gleichzeitig  bestehenden  Unterschenkelgeschwüren, 
wobei  sich  oft  auch  eine  Hyperostose  der  darunter  liegenden  Knochen  hinzu- 
gesellt), manchmal  auch  in  wiederholten  akuten  Entzündungen, 
z.  B.  erysipela tosen  Prozessen. 

Häufig  kommt  die  Elephantiasis  in  den  Tropen  vor,  Elephantiasis  ^i'JjJhan^ 
Arabum  (über  E.  Gräcorum,  Lepra  siehe  S.  162).  In  vielen  der  hierher  *»*«*»• 
gehörigen  Fälle  ist  der  Prozess  auf  die  Wirkung  eines  tierischen  Parasiten, 
der  Filaria  sanguinis  zurückzuführen,  welche  Erweiterungen  der 
Lymphgefässe  —  sie  haust  in  solchen  —  und  chronische  Entzün- 
dungen an  den  ergriffenen  Teilen  herbeiführt  (lymphangiektatische  Ele- 
phantiasis, s.  S.  382). 


\j^ 


<c 


Fig.  392  a. 
Papillom   (spitzes  Kondylom). 
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Eiephan-  DJe   sogenannte  Elephantiasis  congenita   beruht  auf  diffuser 

genita.     Lymphangiomblldung  der  Haut  und  Subkutis. 

ITber  Myxödem,  eine  teigige  Anschwellung  der  Haut,  s.  S.  61. 
Fibrome.  Von    bindegewebigen  Geschwülsten    finden    sich   in    der  Haut  knotige 

Fibrome. 

Ihre  Form  kann  sehr  verschieden    sein,   sie  sind   glatt   oder   gerunzelt, 
hangen  gestielt  herab,  öfters  gelappt 
Fibromi  Weiche,   lockere  Fibrome  werden  gerne  als  Fibroma  mollvseum  be- 

mollaacnm.  *=> 

zeichnet.     Die   Fibrome   werden    meist   unter  Verlust   der   Papillen    von  der 
Epidermis  glatt  überzogen. 
Keioid.  Über  Keloid  s.  S.  175. 

Xanthom  Das  Xanthelasma  (Xanthom)  tritt  meist  in  Form  von  kleinen,  flachen  oder  wenijE: 

erhabenen,  schwefelgelben  bis  strohgelben  Knötchen  auf,  am  häufigsten  an  den 
Augenlidern,  seltener  an  anderen  Teilen  des  Gesichts.  Sehr  8elt<>n  bilden  sich  gr&sä«erc 
Geschwülste,  meist  erreicht  das  Xanthom  höchstens  Linsen-  oder  FingemagelgrOsse.  Es  'ax 
eine  in  die  oberflächlichen  Kutisschichten  eingelagerte,  zellreiche  Ge- 
schwulst, deren  Zellen  massenhaft  kleine  Fetttröpfchen  enthalten,  welche  dem 
ganzen  Tumor  seine  charakteristische  Farbe  verleihen. 

Lipom.  Lipome  finden  sich  besonders  in  dem   subkutanen  Gewebe  de* 

Rückens,  des  Gesässes  und  der  Oberschenkel  Sie  sind  öfters 
gelappt  und  kommen  multipel,  nicht  selten  angeboren  und  vererbt 
vor.     Oft  bilden  sie  polypöse  Vorragungen  (Lipoma  polyposum). 

i^rtiK^HlutV  Ferner  finden    sich,    aber  seltener,  Myome,   Chondrome,    Osteome, 

geschwoiate  jjfyoftbrome,  Myxome  etc.  Wuchern  Bindegewebe  und  Epidermis  gemein- 
sam in  nicht  maligner  Weise,  so  kann  man  derartig  entstandene  Tumoren 
als  Fibroepitheliome  bezeichnen.  Doch  besteht  hier  kaum  eine  Grenze  gegen- 
über den  entzündlichen  Hyperplasien,  wie  den  spitzen  Kondylomen  oder 
gegenüber  den  Warzen.  Angiome,  durch  Erweiterung  oder  auch  Wucherung 
von  Blutgefässen  entstehende  Geschwülste  treten  in  der  Haut  auf  als  Tele- 
angiektasien, Naevi  vasculosi  (S.  790),  kavernöse  und  plexi- 
forme Angiome  (S.  180),  welche  oft  Neigimg  zu  progressiver  Ausbreitung 
zeigen;  diese  Geschwülste  sind  zum  mindesten  meistens  kongenitaler 
Anlage.  Teleangiektiisien  entwickeln  sich  femer  im  Verlauf  von  erworbenen 
Hautkrankheiten  (Acne  rosacea,  Lupus  erythematosis)  auch  spontan  im 
höheren  Alter. 

Lymphangiome   (S.  180)   sind    ebenfalls   meist   angeboren.     Ihnen 
tftchon  manche  Formen  von  Naevi  nahe. 

Das  sogenannte  Lymph an gioma  tuberosum  multiplex  ist  wohl 
ein  Endothcliom. 


Molanunu'. 


Von  den  oben  erwähnten  Naevi  (S.  185,  770  und  790)  gehen  in 
relativ  nicht  seltenen  Fällen  bösartige  Tumoren  aus,  welche  in  der  Regel 
den  Charakter  von  Melanomen  (S.  196  f.)  haben ;  die  sie  der  Hauptsache  nach 
zusammensetzenden  grossen,  pigmentführenden  Zellen  sind  Abkömmlinge  der 
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Zellen   der  Naevusnester  (S.  186).     Von  Sarkomen   finden   sich  Spindel-  s*rkome. 
Zellen  und  Rundzellensarkome,  Myosarkome  etc.     Hierher  gehört 
wohl  auch  die  S.  783  beschriebene  Mycosis  fungoides. 

Carcinome  der  Haut  entstehen  namentlich  an  Übergangsstellen  der  Carcinome 
äusseren  Haut  in  Schleimhäute  und  finden  sich  besonders  im  Gesicht  (an 
den  Lippen,  der  Nase,  den  Augenlidern),  ferner  am  Penis,  dem  Skrotum, 
der  Klitoris,  der  Mamille.  Manche  von  ihnen  nehmen  ihren  Ausgang  von 
epithelialen  Wucherungen  der  oben  genannten  Naevi  (S.  185)  und  können 
dann  pigmentiert  sein;  ferner  sind  entzündliche  Reizungen  offenbar 
disponierende  Momente  für  die  Bildung  von  Hautkrebsen;  Beispiele  hier- 
für geben  die  Formen,  welche  sich  aus  Lupusnarben,  aus  Unter- 
schenkelgeschwüren etc.  entwickeln,  sowie  die  als  „Schornstein- 
fegerkrebs" und  „Paraffinarbeiterkrebs"  (S.  227)  bekannten  Haut-, 
carcinome;  auch  im  Anschluss  an  chronischeEkzeme  wurde  Garcinom- 
bildung  konstatiert. 

Man  pflegt  flache  und  tiefgreifende  Hautkrebse  zu  unterscheiden,  „  „Jj^f 
Erstere  Formen  werden  auch  als  Ulcus  rodens  bezeichnet,  weil  die  kleinen      ^j«" 

'  rodens. 

Knötchen  sehr  bald  oberflächliche,  von  einem  knolligen  Wall  umgebene  Ge- 
schwüre bilden,  und  die  Geschwulst  sodann  ein,  wenn  auch  in  vielen  Fällen 
äusserst  langsames  Wachstum  und  auch  insofern  ein  relativ  gutartiges  Ver- 
halten zeigt,  als  sie  kaum  je  Metastasen  und  in  manchen  Fällen,  nach  vor- 
genommener Exstirpation,  nicht  einmal  Rezidive  macht;  die  von  diesen  Tumoren 
gebildeten  Geschwüre  weisen  nicht  selten  auch  eine  partielle  Ver- 
narbung auf. 

Bösartiger  als  die  flachen  Hautkrebse  sind  die  tiefgreifenden  Formen      J^^'^e 
welche  bald  ausgesprochene,  rasch  ulzerierende  Geschwulstknoten  bilden  und  Hautkrebae. 
als  solche  rasch  das  unterliegende  Gewebe  destruieren  und  Metastasen  in 
Lymphdrüsen  und  anderen  Organen  hervorrufen. 

Manche,   besonders   oberflächliche  Hautkrebse    wachsen    auch    in  Form  y^*^^'^«^ 
papillärer  Carcinome  (S.  212). 

Seiner  histologischen  Struktur  nach  ist  der  Hautkrqbs  ein  Platten- 
epithelkrebs (S.  206);  er  nimmt  seinen  Ausgang  von  der  Epidermis  oder 
seltener  von  den  Talgdrüsen  oder  Haarbälgen.  Manche  Formen  zeigen  sehr  aus- 
.  geprägte  Verhornung  und  bei  vielen  der  oben  erwähnten,  relativ  gutartigen 
Formen  findet  auch  eine  ausgedehnte  Verkalkung  der  Krebsnester  statt 
(Atherocarcinome). 

Eine   besondere  Abart    von    derartigen  Carcinomen,    welche    wenig  Neigung  eu  Ver-      Krom- 

p6cher8ch6B 
homung  zeigen,   dagegen  ausg(»dehnte,  durch  Ausfall  regressiv  veränderter  Tumorzellen  eiit-   Careinom. 

standene  Hohlräume  aufweisen   und  im  übrigen  mehr   aus  höheren  Epithelien  bestehen  — 

weswegen   einige  Autoren   diese  Krebste   speziell   (aber   wohl   nicht   ganz   richtig)    von  den 

Basalzellen  der  Epidermis  ableiten  und  somit  als  Basalzellenkrebse  bezeichnen — ,  hat 

Krompecher  genau  beschrieben;  sie  wurden  früher  oft  als  Endothcliome  gedeutet  (s.  S.  209). 

Sekundär   wird  die  Haut   besonders   von  Carcinomen  der   unter   ihr  cäSnome 

liegenden  Teile  her,   am  häufigsten  von  solchen  der  Mamma  aus  ergriffen; 

über  den  „Cancer  en  cuirasse"  siehe  S.  755. 
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'a^^^der  ^^  Erkrankungen  der  HautanhSnge  (Hautdrüsen,  Haare  und  Nagel). 
HMre  und  Seborrhöe  ist  eine  vermehrte  Sekretion  der  Talgdrüsen,  die 

Seborrhöe,  allgemein  oder  lokal,  besonders  am  Kopf,  im  Gesicht  oder  an  den  Grenitalien  vor- 
kommt. Man  unterscheidet  die  Seborrhoea  oleosa,  bei  welcher  das  ab- 
gesonderte Sekret  eine  flüssige,  fettige  Masse  darstellt  (besonders  an  Nase  und 
Stirn  vorkommend)  und  Seborrhoea  sicca  (squamosa),  wo  haupt- 
sächlich eingetrocknete  Epidermiszellen  abgestossen  werden  (besonders  am 
behaarten  Kopf). 
Korne-  Komedonen  —  Mitesser  —  beruhen  auf  Sebumanhäufune  in 

denen.  ^ 

den  Talgdrüsen  mit  cystischer  Erweiterung  derselben;  der  oben 

aufsitzende   schwarze  Punkt   entsteht  durch   äussere  Verunreinigungen.     Die 

•  Komedonen  finden  sich  besonders  im  Gresicht,   auf  der  Nase  und   der  Stirn. 

Milium.  Das  MHium  ist  ein  kleines,  bis  hirsekorngrosses,  weisses  Knötchen, 

das  unmittelbar  unter  der  Epidermis  gelegen  ist  und  durch  Ansammlung 
von  Epidermiszellen  und  Talg  in  Talgdrüsen  entsteht.  Besonders 
häufig  entwickeln  sich  die  Milien  in  der  Gregend  der  Augenlider. 

Atherome.  Grössere,  tumorartige  Gebilde  stellen  die  Atherome  dar,  die  zum  Teil 

ebenfalls  Retentionscysten  von  Haarbälgen  oder  Talgdrüsen 
sind,  aber  bis  Haselnussgrösse  und  darüber  erreichen.  In  anderen  Fällen 
gehen  Atherome,  besonders  die  grossen,  von  versprengten  Epithel- 
keimen desCoriums  oder  der  Subkutis  oder  von  erhalten  ge- 
bliebenen Kiemengangresten  aus,  entsprechen  also  Epidermoiden 
oder  Dermoiden  (8.  222).  Die  Atherome  bestehen  aus  einem  bindegewebigen 
Belag,  welcher  eine  weiche  oder  breiige,  grützeähnliche  Masse  einschliesst  und 
den  Umfang  eines  Hanfkorns  bis  einer  Walnuss  erreichen  kann.  Die  Masse 
besteht  aus  verhornten  Epithelien,  Fett  und  Fettkristallen, 
Cholestearin  etc.  Bei  den  dermoidalen  Atheromen  zei^t  die  Wand  den 

zflndongen  typischen  Bau  der  äusseren  Haut. 

der  Haut- 

drüaen:  Von  en tz ü n d lich e n  Zu s täu den  der  Hautdrüsen  sind  Akne, 

I.Akne.  Furunkel  und  Karbunkel  zu  nennen.  Die  Akne  entsteht  durch  eine 
eiterige  Entzündung  in  den  Talgdrüsen  (besonders  aus  Komedonen) 
und  deren  Umgebung,  ferner  nach  Applikation  gewisser  reizender 
Stoffe  auf  die  Haut  oder  nach  innerlicher  Aufnahme  gewisser 
Medikamente  (Jod,  Brom).    Auf  den  behaarten  Stellen  des  Gesichtes  tritt 

sjkosis.    eine  ähnliche  Affektion  als  Sykosis  auf. 
2.  Furunkel.  Als    Furunkel    bezeichnet   man   eine   durch  Kokken    hervorgerufene 

intensivere  und  ausgedehntere  eiterige  Entzündung  der  Hautfollikel 
und  deren  Umgebung  mit  einem  nekrotisch  gewordenen  Zentrum, 
das  schliesslich  als  Pfropf  ausdrückbar  ist. 

bu5ei.  Karbunkel  ist  eine  ähnliche  zirkumskripte,  aber  stets  grössere 

Bezirke  ergreifende,  eiterig-nekrotisierende  Entzündung  mit 
zentraler  Gangrän  grösserer  Teile   der  Haut  und  des   Unter- 
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hautbindegewebes.  An  Furunkulose  und  besonders  Karbunkulose  schliesst 
sich  leicht  Phlegmone  an  (s.  S.  109).  Ausgedehnte  Furunkulose  findet 
sich  häufig  bei  Diabetes  mellitus. 

Tumoren:  Von  den  Talg-  und  Schweissdrüsen   aus  entstehen  Tumoren, 
in  seltenen  Fallen  Adenome  und  Gareinome. 

Abnormitäten  der  Haare  bestehen  einerseits  in  frühzeitigem  Ä^°**™" 

^  tftten  der 

Ausfallen  derselben.     Ausfallen  der  Haare  ist  auch  Folge   verschie-     H»«re. 
dener  lokaler  Hautaffektionen  (Area  C^si  u.a.).    Anderseits  findet 
sich  abnorme  Haarbildung  an  sonst  nicht  behaarten  Stellen  (Hyper- 
trichosis),  besonders  auf  manchen  Naevis  (Naevi  pilosi  vergl.  S.  790). 

An   den  Nägeln  findet  sich   die  Paronvehia.  Entzündung  des   Erkrank- 

o  «^  '  o  ungen  der 

Nagelbettes,  mit  Ausgang  in  Eiterung,  teils  aus  lokalen  Ursachen,  ^agei. 
teils  (beiderseitig)  als  Manifestation  der  Lues.  Die  Onychogryphosis  beruht 
auf  einer  Hypertrophie  des  unter  dem  Nagel  liegenden  Polsters, 
wodurch  ersterer  emporgehoben  und  krallenartig  gekrümmt  wird. 
Onychomykosis  ist  eine  Erkrankung  des  Nagels  durch  den  Favuspilz 
und  den  Pilz  des  Herpes  tonsurans  (S.   284). 


Anhing:  Anhang. 

Die  wich- 

M^^and  Die  wichtigsten  Mass-  und  Gewichtsangaben. 

Oewiehis- 

angaben.  DuFchnittsge wich te   der   Organe   normaler,   erwachsener 

Individuen.  (Die  Zahlen  sind  abgerundet;  beim  weiblichen  Geschlecht 
sind  die  Gewichte  durchschnittlich  etwas  geringer  und  nähern  sich  mehr  der 
niedrigeren  hier  angegebenen  Zahl,  beim  männlichen  Geschlecht  nähern 
dieselben  sich  mehr  der  höheren  Zahl): 

Gehirn 1200—1400 

Herz 250—  350 

Lungen.     Linke  L.       .     .       325—  480 
Rechte  L.      .     .       350—  570 

Milz 150-   250 

Leber 1400—1600 

Nieren  (zusammen)  300  (die  linke  Niere  ist  um  einige 
Gramm  schwerer  als  die  rechte). 

Durchschnittsmasse  am   (reifen)  Neugeborenen. 

Länge 50  cm 

Gewicht.     Männlich:  3250.     Weiblich:  3000 

Kopf durchmesser :  kleiner  querer 8 

„  grosser      „        9,25 

„  fronto-occipitaler     .     .     .     .  12 

Schädelurafang 34 

Grosse  Fontanelle:  Länge 2 — 2,5 

Länge  der  Nabelschnur 51 

Durchmesser  des  Knochenkernes  in  der  unteren 

Femurepiphyse  (nicht  ganz  konstant)      .  5  mm 

Altersbestimmung   der  Frucht    nach    ihrer  Länge. 

Für  die  ersten  5  ßchwangerschaftsmonate  gibt  die   Länge  der  Frucht 
das  Quadrat  der  Monatszahl  an.     £s  ergibt  sich  also  die  Reihe: 
1X1)  ^^  Länge  im  1.  Monat     1  cm 


2X2, 

» 

t> 

„    2. 

)t 

4 

3X3, 

>» 

»» 

„    3. 

» 

9 

4X4, 

» 

yj 

„    4. 

»1 

16 

Ö     /\     ö,       „  „  „      Ö.  „         ÄÖ      „ 

Für  die  letzten  5  Schwangerschaftsmonate  ergibt  die  Länge  des  Fötu# 
dividiert  durch  5  die  Monatszahl ;  z.  B.  Länge  30  cm,  also  Alter :  6  Monate. 
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Aberratio  tcstis  757. 
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Achsenstrom  12. 
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36,  8.  a.  Hämolyse. 
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772. 
Akranie  244. 
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Amniotische  Fäden  244. 

Amöben  286. 

Amputation,  fötale  244. 
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Amyelie  245,  247. 
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Anadidyma  251,  252. 
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Anakatadidyma  251,  252. 
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Anaplasic  171,  233. 

Anasarka  25,  773. 

Anchylostomum  duodenale  300. 

Anencephalie  244. 

Aneurysma  21,  33,  377  ff.,  —  drsoidenm 
180,  diffuses  378,  —  Dilatations-  378,  — 
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436. 

Angiom  179  f,  kavernöses  179,  —  plexi- 
formes 180,  —  teleangiektatisches  179. 
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Anhydrämie  310. 

Ankylose  682,  689. 

Anomalien,  angeborene  229  ff.,  238  ff. 

Anorchie  756. 

Anteflexio  und  Anteversio  uteri  735. 

Anthrakose  72,  345,  413. 

Anthrax  266,  278,  780. 

Antikörper  269. 

Antitoxine  269. 

Anurie  554. 

Anusfisteln  487. 

Anus  praeternaturalis  503. 

Aorta  (s.  auch  Gefässe),  —  Aneurysma  377 
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—  Arterioskleroee  372  f.,    —    Atresie  353, 

—  Eodaortitis   374,   —   Eoge,   angeborene 
22,   —   Stenoee  22,  353,   —  Syphilis  375, 

—  Unterbindung  19. 
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—  uteri  721. 
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Aprosopie  246. 
ApuB  247. 
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Argyrie  72,  771. 

Area  vasculosa  und  cerebro-vascolosa  584. 

Arrosion,  laknn&re  654. 

Arterien  s.  Gefäase. 

Arteriitis  369  ff.,  —  gummosa  377,  — 
productiva  117,  369,  —  purulenta  113, 
371,  —  syphil.  376,  —  tuberculosa  376. 

Arteriokapillarfibrosis  306,  372,  546. 

Arteriosklerose  304,  372  ff. 

Arthritis  680  ff.,  s.  Gelenke. 

Arthocace  680. 

Arthopoden  301. 

Ascaris  Inmbricoidea  299. 

Ascites  25,  28,  534,  713. 

Aspergillcen  284,  426. 

Asphyxie  13,  307,  311  ff. 

Aspirationspneumonie  410,  598. 

Asthmakristalle  392. 

Astrocyten  183. 

Atavismus  230,  239. 

Ataxie,  hereditäre  601. 

Atelektase  397  ff. 

Atherom  138,  794. 

Atheromatose  21,  34,  372  f. 

Atresia  —  ani  465,  706.  —  recti  465,  — 
tubae  717,    —   uteri  734,    —  vaginae  706. 

Atrophie  51  ff.,  —  l>raune  52,  72,  —  durch 
chemische  Stoffe  54,  —  oellulare  53,  — 
zirkulatorische  53,  —  cyanotische  54,  — 
degenerative  53  f.,  —  Druck-  54,  —  fötale 
242.  —  halbseitige  54,  —  Inaktivitäts-  54, 

—  Inanitions-  53,  —  longitudinale  697,  — 
neurotische  54,  —  senile  53. 

Ätzgifte  76,  317,  453. 

AuffaseruDg  des  Knorpels  679. 

Augenlider,  Ödem  26. 

Aussatz  162,  783. 

Ausschaltung  von  Keimen  etc.  231. 

Ausscbeidungsprodukte,  Retention  318  ff. 

Auswüchse  242. 

Autointoxikationen  204,  318. 

Autolyse  82. 

AutosU  254. 

Azoospermie  u.  Azoospermatisnnis  758. 


Bacillen  255,  258,  276  ff.,  —  pathogene 
270  ff. 

Bacillus  :inthrjicis  278,  —  der  Beulenpest 
278,  -  }>otulinus  279,  —  der  Diphtherie  279, 
—  der  Dysenterie  277,  —  der  Gasphleg- 
mone  279,    --  der  Hühnercholera  278,    —    | 


der  Inflaenzm  276,  —  des  Keochhnstns 
276,  —  der  Lepra  282,  —  Mallei  280,  - 
der  Mioseseptikimie  278,  —  des  MOi- 
brandes  278,  —  des  malignen  Ödems  279, 
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—  des  Schweinerotlao^  279,  —  Smegma- 
baeülus  282,  —  des  Tetanns  279,  —  der 
Tuberkulose  280  f.,    ~    des  Typhus  276, 

—  der  Xerose  280. 

Bacterium  coli  277,   —   pneumoniae  276, 

—  proteus  277,  —  sepdcaemiae  haemor- 
rhagicae    277,    —    tussis   oonyulsiTac  276, 
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phytische  258,    —   säurefeste  273,   280  f, 

—  Sporenbildung  256  f.,  —  Stoffwechsel- 
produkte 259  ff.,  —  Toxine  259.  264,  - 
Virulenz  266,  —  Wirkung,  toxische  264  L, 
Zooglaea  256. 

Bakteriolysine  270. 

Balanitis  767. 
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Balggeschwulst  s.  Atherom  794. 

Bandwürmer  291  ff. 

Barlowsche  Krankheit  654. 

Bartholinische  Drüsen  275. 

Basedowsche  Krankheit  11,  324. 

Basilarmeningitift  620. 

Basis  cranii,  Fibrosarkom  384. 

Basophile  Zellen  330. 

Bauch bruch  498. 

Bauchspalte  247. 

Becherzellen  60. 

Becken  653,  658,  693. 

Beckenbauchfell  736. 

Beri-Beri  643. 

Beulenpest  278. 

Bildungshemmung  5,  242  ff. 

Bilharzia  haematobium  298. 

Bilirubin  70. 

Bilirubininfarkt  71,  547. 

Bilirubinkalk  529. 
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122  ff.,  —  schleimige  Metaplasie  61,  —  bei 
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Wnndheilung  119  ff.,  —  Zellen  94  f.,  — 
8.  a.  Graoulationsgewebe. 

Bläschenbildung  775. 

Blase  570  ff.,  —  Abscess  572,  —  Blasensteine 
575  ff.,  —  Blasenzellen  570,  —  Blasenspalte 
247,  —  Blumenkohlgewächse  573,  ~  Blu- 
tungen 570,  —  Cystitjs  570  ff.,  —  Cystitis 
diphther.  572,  —   Cystocele  vaginalis  573, 

—  Dilatationen  572,  —  Divertikel  570,  573, 

—  Ectopia  247,  570,  —  Erosionen  571,  — 
Fissur  247,  —  Fisteln  574,  —  Hypertro- 
phie 87,  571,  573,  —  Inversion  573,  — 
Katarrh  akuter  570,  —  Katarrh,  chroni- 
scher 571,  —  Katarrh,  eitriger  572,  —  Mala- 
koplakie  574,  —  Missbildungen  570,  — 
Papillome  573,  —  Paracystitis  572,  —  Peri- 
cystitis  572,  —  Phlegmone  572,  —  Polypen 
s.  Schleiracysten,  —  Kuptur574,  —  Ötein- 
bildung  575  ff.,  ~  Tuberkulose  572,  — 
Tumoren  573,  —  Verletzungen  574,  — 
Zottengeschwülste  573. 

Blasenraole  747. 

Blasenzellen  570. 

Blasensteine  575  ff. 

Bleisanm  73. 

Blennorrhoe  108,  115,  276. 
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Blumenkohlgewächse  186. 

Blut  329  ff.,  —  Anämie  17  ff.,  330  ff.,  — 
pemiciöse  22,  59,  69,  330,  349,  —  Anhydr- 
ämie  310,  —  Blutabfluss  10,  — -  Blutdruck 
35,  —  Bluterkrankheit  23,  —  Blutgifte  77, 
317,  331,  333  ff.,  —  Blutkörperchen,  rote 
329,  330  ff.,  weisse  329,  330,  331  ff.,  — 
Blutplättchen  31  ff.,  —  Chlorose  331,  — 
Cholämie  22,  70,  319,  —  Cyankalivergif- 
tung  334,  —  Fremdkörper  37*,  44,  333  ff., 

—  Gasbildung  49,  —  Gerinnbarkeit, 
mangelnde  8,  23,  —  Gerinnsel  8,  37,  — 
Gerinnung  8,  23,  30  ff.,  —  Hämaturie  19, 

—  Hämoglobin ämie,  Hämaglobinurie  19, 
331,  333,  —  Hämolyse  331,  —  Hämo- 
philie 23,  237,  —  Hümo8iderosis331,  349, 

—  Hydrämie  310,  —  Hypoalbuminose  27, 
310,  —  Ikterus  22,  70,  319,  334,  —  Kali 
chloricum- Vergiftung  334,  —  Kohlenoxyd- 
vergiftung  333,  —  Kohlensäurevergiftung 
49,  333,  —  Leukämie  163,  332  ff.,  339, 
347,  350,  —  Leukocytämie  332  ff.,  —  Leuko- 
cytose  332,  —  Makrocyten  349,  —  Megalo- 
cyten  330,  —  Melanämie,   bei  Malaria  70, 

—  Melanotisches  Pigment  70,  71,  196,  — 
Mikrocyt«n  330,  —  Oligochromämie  331,  — 
Oligämie  330,  —  Oligocytämie  330,  — 
Parasiten  334,  —  Pigmente  68  ff.,  —  Ple- 
thora 304  f.,  —  Poikilocytose  330,  —  Poly- 
Hmie  s.  Plethora,  —  Pseudoleuküroie  103, 
339,  347,  350,    —    Regeneration  129,  335, 

—  Schwefel  Wasserstoffvergiftung  334,  — 
Senkung,  i>ostmortalc  8,  10,  —  Verbren- 
nung 331.  —  Vergiftungen  27,  77,  317, 
331,  333  —  Zerstöning  roter  Blutkörper- 
chen 69,  319,  331,  —  Zirkulationsst<»rungen 
3,  10  ff.,  33,  46,  77,  87,  91,  303  ff.,  — 
Zufuhr  10,  91,  -  vermehrte  bei  Hyper- 
trophie 87. 


Bluterkrankheit  23,  237. 

Blutfarbstoff  23,  182,  68  ff.,  319,  —  ka- 
daveröse  Veränderungen  8  f. 

Blutgefässe,  s.  Gefässe. 

Blutgerinnung  8,  23,  30  ff.,  —  mangelnde 
8,  23. 

Blutikterus  319. 

Blutkörperchen,  rote  330f.,  — Achsen- 
strom 12,  '—  Agglutination  derselben  13, 
35,  —  Diapedesis  13,  20,  92,  —  Erythro- 
blasten  330,  349,  —  in  Extravasaten  68  f., 

—  Makrocyten   349,   —   Megalocyten  330, 

—  Mikrocyten  330,  349,  —  Normoblasten 
s.  Erythroblasten ;  —  Poikilooyten  330,  — 
Thromben  31,    —    haltige  Zellen   69,  132. 

Blutkörperchen,  weisse,  94  f.,  331  f., — 
basophile  330,  -  Emigration  92  f.,  108, 
132,  —  eosinophile  330,  —  Infiltration  94, 
119,  —  Mastzellen  330,  —  polymorph- 
kernige 94,  108,  330,  —  Randstellung  36. 
■—  Thromben  37. 

Blutkrankheiten  23,  329  ff. 

Blutkuchen  23,  30. 

Blutmole  745. 

Blutplasma  23,  30,92,  —  Randzone  12,  13. 

Blutplättchen  31,  36. 

Blutpunkte  des  Gehirns  608. 

Blutresorption  344. 

Blutsenkung  s.  Hypostase. 

Blutserum  24,  30,  —  bakterientötende 
Eigenschaften   des   267,  —  Heilserum  271. 

Blutstillung  23. 

Blutströmung,  rückläufige  46,  —  Verän- 
derungen der  10  ff.,  33,  35,  77. 

Blutüberfüllung  10  ff. 

Blutung  19  ff.,  68,  —  per  diabrosin  20,  — 
per  diapedesin  13,  20,  92,  —  bei  allge- 
meinen Infektionskrankheiten  21,  —  neu- 
rotische 22.  —  Organisation  und  Resorption 
132,  135,  —  per  rhexin  20,  23,  —  durch 
Stase  13,  40,  —  supplementäre  22,  — 
weisse  s.  weisse  Blutkörperchen,  Infiltration. 

Blutverteilung,  allgemeine  303  ff.,  —  in 
der  Leiche  7. 

Blutzirkulation  3,  10  ff.,  46,77,87,  91, 
303  ff. 

Blutzylinder  13,  553. 

Borken  775. 

Bothriocephalus  296  f. 

Botulinismus  279. 

Braohycephalus  649. 

Bradykardie  308. 

Brand  81. 

Bräune,  s.  Diphtherie. 

Bretonneuusche  Diphtherie  387. 

Brightsche  Krankheit  551  ff. 

Broncekrankheit  71,  323,  771. 

Bronchiektasien  393  f.,  399,  409,  427. 

Bronchiektatische  Kavernen  394,  409. 

Bronchialdrüsen,  Tuberkulose  144,415. 

Bronchien  390  ff.,  ~  Asthmakristalle  392. 

—  Broncliiektasien  s.  d.,  —  Bronchitis 
akute  390,  —  fibröse  418,  —  fibröse  obli- 
terans  392,  —  katarrh.  390,  —  chronische 
391,    —    fötide    391,     —    kroupcise    392, 

—  putride     391,     394,     —     tuberkulöse, 
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k8sige418,  —  Bronchobleunorrhöe  391,  — 
Curschmannsche  Spiralen  392,  —  Kapillar- 
bronchitis 407  ff.,  —  Croup,  descend.  392, 

—  Peribronchitis  418,  —  Sekretstagnation 
394,  —  Stauungskatarrh  391,  —  Stenosen 
392,  —  Tuberkulose  392. 

Bronchiolitis  katarrh.  407  ff,  —  fibrosa 
oblit.  392. 

Bronchopneumonie,  katarrh.  407  ff.,  — 
knotige  417. 

Bronohostenose  392. 

Bruch,  s.  Hernie. 

Brustdrüse  752  ff.,  —  Adenom  754,  — 
Adenofibrom  754,  —  Adenomyom  756,  — 
Agenesie  752,  —  Amazie  752,  —  Ano- 
malien,  angeborene    752,  —  Atrophie  753, 

—  Carcinom    755,   —   Cystentumoren  755, 

—  Fibrom  755,  —  Galactocele  753,  — 
Gynäkomastie  753,  —  Hyperämie  753,  — 
Hyperplasie  89,  —  Lipom  750,  —  Mastitis 
753,  —  Milehfieber  753,  —  Milchfistel  753. 

—  Myom  756,  —  Polymastie  753,  —  Poly- 
thelie' 753,  —  Regeneration  120,  130,  — 
Sarkom  755,  —  Syphilis  754,  —  Tuber- 
kulose 754,  —  Tumoren  754. 

Bubonen  157,  346. 
Buckel,  Portscher  626,  071,  692. 
Bulbärparalyse  598,  615. 
Bursitis  690. 


Callositas  790. 

Callus  6G0  f. 

Cancer  206. 

Cancer  en  cuirassc  755. 

Carcinom    199  ff.,    —  Adenocarciuom  211, 

—  Ätiologie   des   227  ff.,  —  colloides  215, 

—  cylindro-epitheliale  210  f.,  —  Differential- 
diagnose   216    ff.,    —    Formen   des  206  ff., 

—  gelatinosum    215,    —    Infiltration   203, 

—  Kaokroid  206,  —  Krompechersches  209, 
793,  —  medulläres  214,  —  Metamorphosen, 
regressive  205,  —  Metastasen  204,  —  myxo- 
matodes  215,  —  papilläres  212,  —  scir- 
rhosum  213,  —  simplex  206,  —  Vorkommen 
des  206. 

Carcinose,  osteoplastische  676. 

Caro  luxurians  129. 

Carotisdrüse  580. 

Caverne  83. 

Cavernetu  berku löse  142, 425,  —  bronchi- 

ektatische  394,  409. 
Cavernitis  767. 
Cellular Pathologie  3. 
Cercomonas  287. 
Cerebrospinalmeningitis,        e])ide- 

mische  036. 
Cervix  s.  Uterus. 
Cestoden  291  ff. 
Chalicosis  72,  414. 

CharcotscheKri  Stalles.  Asthmakristallo. 
Cheilitis  434. 

Cheiloguathopahitüschisis  245. 
Chemotaxis  92. 
Chiragra  685. 
Chloasma  771. 


Chlorome  72,  198. 

Chlorose  22,  331,  —  ägyptische  300. 

Cholämie  22,  70,  291,  319. 

Cholangitis  517,  532,  —  tuberculosa  523. 

Cholecystitis  phlegmonosa  532. 

Cholelithiasis  529  f. 

Cholera  283,  457,  475. 

Cholerabacillen  283,  477. 

Cholera  nostras  477. 

Cholerarot  283. 

Choleratyphoid  476. 

Cholestearin  60,  105,  134,  222. 

Cholesteatom  210,  222,  665. 

Chondrofibrom  175. 

Chondroitin-Schwefelsäure  62. 

Chondrom  177. 

Chondromalacie  679. 

Chondrom  u ein  60. 

Chondromyxoni  176. 

Chondrosarkom  191,  195. 

Chordae  tondineae,  Verkürzung  der  357. 

—  Verwachsung  357,    —  Zerreissung  353. 
Chorditis  386. 

Chordom  178,  676. 
Chorion,  Myxom  747. 
Chorionepitheliom  748. 
Chorionzotten,   hvdropische    Degenentioo 

748. 
Chromaffine  Zellen  579,  580. 
Chromatiu  80. 
Chromatophorom  198. 
Chylurie  30. 
Chylus  24. 

Chylusgef ässe,  Stauung  in  382. 
Chymus  506. 
Cladolhrix  283. 
Clav  US  87,  790. 
Cloakeobildung  466. 
Coccidien  287  f. 
Coecum  484  ff. 
Cohnheimsche  Theorie   der   Goschwabt- 

anläge  230. 
Colitis  mucinosa  469. 
Colotyphus  480. 
Colpitis  741  ff. 

Colpohyperplasia  cystica  743. 
Combustio  311  f. 
Commotio  s.  Gehirn  u.  Rückenmark. 
Condylome  158,  187,  790. 
Congelatio  313. 

Conjunktivitis,  phlyktänulose  156. 
Contrecoup  609,  626.' 
Coutusio  s.  Gehirn  u.  Rückenmark. 
Cor    adiposum     360,     —     villosam    366, 

—  Ectopia  247. 
Cornea,  Leichentrübung  8. 
Cornu  cutaneum  90,  791. 

Corpora  amylacea  76,  766,  — oryzoidei 

688,  690. 
Corpus  albicans,  luteum    706,  707. 
Corynebacterium     diphtheriae     279. 

—  mall  ei  280. 

Coryza  383,  —  syphilitica  s.  Nase,  Syphili«. 
Cowpersche  Drüsen  579,  766. 
Craniopagus  252. 
Craniota))es  052. 
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Croup,  107,  436. 

Cruor  8,  30,  34. 

Carsehmannsehe  Spiralen  392. 

Cyauose  16. 

Cyanotische  Atrophie  54*. 

Cyanotische  Induration  17,  88. 

Cyclopie  244. 

Cylindrom  198,  220. 

Cystadenom  189  f.,  711,  —  intracanali- 
kuläres  686. 

Cysten  23,  43,  136  ff.,  176,  189,  222  f., 
224,  243,  —  infolge  fötaler  Absi-hnürung 
243,  —  in  Adenomen  189,  —  Erweichungs- 
136,  606,  609,  613,  —  Follikulär-  138,  — 
Fremdkörper  137,  —  der  Hypophysis  632, 
—  bei  Infarkt  43,  —  ßetentions-  137,  — 
Schleim  137. 

Cystenhygrom  180. 

Cystenniere  568. 

Cysticercus  292  ff.,  —  cellulosae  293,  — 
racemosus  293. 

Cystltis,  s.  Blase. 

Cystocele  vaginalis  573,  742. 

Cystom  189  f. 

Cystosarcoma  proliferum  755. 

Cytotoxine  272. 


Dariersche  Krankheit  784. 

Darmkanal  465  ff.,  —  Abscesse  467,  470, 
485,  —  Achsendrehung  499,  —  Adenom 
488,  —  Aktinomykose  486,  —  Amyloid- 
degenoration  466,  —  Anämie  466,  —  Aneu- 
rysmen, mykotische  der  Darmarterien  380, 
470,  —  Anthrax  470,  —  Anus  praeter- 
naturalis 492,  503,  —  Appendicitis  484,  — 
Atresia  ani  465,  —  recli  465,  —  Atrophie 
466,  469,  —  Bildungsfehler  465,  —  Blu- 
tungen 466,  480,  489,  —   Bruch  s.  Hernie, 

—  Carcinom  488  —  Cholera  asiatica  475  f., 

—  nostras  277,  —  Choleratyphoid  476,  — 
Chymus  506,  —  Coecum  484  ff.,  —  Colitis 
mucinosa  469,  —  Colotyphus  480,  —  Darm- 
inhalt 506,  —  bei  Dysenterie  473,  —  Darm- 
katarrh 8.  Enteritis,  Darmsteine  506,  — 
Darmwandbruch  490,  — Degenerationen  466, 

—  Diphtherie  471  f.,  474  ff.,  —  Divertikel 
465,  505,  —  Carcinom  488,  —  Dysenterie 
470  ff.,  —  Einklemmung  von  Hernien  491, 

—  innere  499,  —  von  Kot  491,  —  Eite- 
rungea,  embolische  467,  470,  492,  —  Ek- 
chymosen  466,  —  Enteritis  acuta  467,  — 
catarrhalis  467  ff.,  —  chronica  468,  — 
chronica  der   Kinder   469,    —  cystica  469, 

—  diphther.  471  f.,  474  ff.,  —  diphther, 
aas  chemischen  Ursachen  475,  —  diphther. 
nach  katarrh.  Enteritis  475,  —  diphther. 
aus  mechanischen  Ursachen  475,  —  diphther. 
infolge  Urämie  475,  —  diphther.  infolge 
Wundinfektion  475,  —  follicularis  468,  — 
membranacea  469,  —  phlegmonosa  470,  — 

—  nraemica  475,  —  vermicularis  s.  Appen- 
dicitis, —  Enterocele,  Enteroepiplocele  490, 

—  Enterocystom  466,  —  Eutherolithen  506, 

—  Enteroptose   463,   464,   —   Entzündung 
Schmaus,  Pithologisehe  Anatomie.   Spezieller 


467  ff.,    —    diphtherische    471  f.,    474  ff., 

—  eiterige  467,  470  ff.,  —  eiterig- 
nekrotisierende  471  ff.,  492,  —  katar^ 
rhalische    467   ff.,    —    spezifische    475   ff., 

—  sterkorale  474,  —  Epiplocele  490,  — 
Erosionen    468,   469,   —   Erweiterung  505, 

—  Fisteln,  anale  487,  —  Fistula  bimucosa 

483,  504,  —  Fistel,  lippenförmige  504,  — 
Fistula  stercoralis  503,  —  Follikelschwel- 
lung  bei  Typhus  477,  —  Fremdkörper  506, 

—  Gangrän  471,  474,  475,  500,  —  Gastro- 
enteritis acuta  467,  —  Gebirgskarten Zeich- 
nung bei  Kuhr  472,  —  Geschwüre  diphth. 
471  f.,  474  ff.,  dysenterische  472,  —  embo« 
lische  448,  470,  —  Kot  425,  —  lentes- 
ziercndc  479,  —  lentikuläre  474,  —  sinuöse 
474,  482,  —  sterkorale  474,  —  tuberkulöse 
481  ff.,  —  typhöse  478,  —  Granulonie, 
infektiöse  481  ff.,  —  Hämochromatose  466, 

—  Hämorrhoiden  486,  —  Hernien  489  ff. 
s.  d.,  —  Hyperämie  406,  Hyperplasie  469, 

473,  —   lieotyphus   479,    —   Incarceration 

474,  491,  —  innere  499,   —  Infarkte  466, 

—  Infiltration,  gummöse  484,  —  markige 
477,    —  typhöse  477,    —  Inhalt  473,  506, 

—  Intussusception,  Invagination  501  f.,  — 
KanalisationsstöruDgen  489  ff.,  —  Karbunkel 
470,   —  Katarrh  467  ff.,   — ■  eiteriger  470, 

—  Knotenbildung  500,  —  Kontinuitäts- 
trennungen 505,   —  Koprolithen  484,  506, 

—  Koprostase  474,  491,  505,  —  Kot- 
abscesse  492,  —  Koteinklemmung  491,  — 
Kotfistel  492,  —  Kotgeschwür  474,  484,  — 
Kotstauung  474,  491,  505,  —  Kotsteine  484, 
506,  —  Lageveränderungen  489  ff.,  —  Leuk- 
ämie 484,  —  Littrescher  Bruch  490,  — 
Meconium  506,  —  Meteorismus  506,  — 
Milzbrand  470,  —  Missbildungen  465,  — 
Narben    bei   Dysenterie   473,    —   luetische 

484,  —  bei  Typhus  479,  —  Nekrose  472, 

485,  —  Pädatrophie  469,  —  Parasiten  507, 
Paratyphlitis  484,  —  Perforation  480,  485, 
492,  —  Periproktitis  473,  487,  —  Peri- 
typhlitis 485,  —  Pigmentierung  469,  — - 
Pol\T>en  der  Schleimhaut  473,  488,  — 
Proktitis  487,  —  Prolaps  502,  —  Pseudo- 
leukämie  484,  —  Regeneration  des  Epi- 
thels 120,  —  Regressive  Zustände  466,  — 
Ruhr  470,  —  chronische  470,  474,  —  diph- 
thcrische,  gangränöse  471,  —  follikuläre 
474,  —  katarrhalische  470,  —  Ruptur  505, 

—  Stauung  bei  Inkarceration  492,  —  Stau- 
ungskatarrh 468,  —  Stenosen  473,  488, 
504,  —  Striktur,  luetische  484,  —  Syphilis 
483,  487,  -  Tuberkulose  481  ff.,  —  Tu- 
moren  488  ff.,  —  Tympanites  506,  —  Ty- 
phlitis  484,  —  Typhus  abdominalis  477  ff., 

—  Typhusrezidiv  480,  —  Typhusschorf  478, 

—  Vergiftungen  475,  —  Verengerung  473, 
488,  504,  —  Verletzungen  505,  —  Volvulus 
499,  —  Wurmfortsatz  484  ff.,  —  Hydrops 

486,  —  Zerreissung  505,  —  Zirkulations- 
störungen 466, 

Darminhalt  506,  — bei  Dysenterie  473. 
Darmkatarrh  s.  Enteritis. 
Darmsteine  506. 


TeiL   8.  Aufl. 
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Darmwandbruch  490. 

Darmtrichinen  299. 

Decidua  743  ff. 

Decidaazellen  743,  — Deciduom  748, — 

Endometritis  decidualis  724,  745. 
Decabitas  36,  77. 
Degeneration  54  ff.,  —  albuminöse  55  f., 

95,    —  amyloide  62  ff.,    —  fettige   55,  95, 

—  glykogeoe  67  f.,   —  kleincystische  711, 

—  kolloide  61  f.,  —  körnige  55  f.,  95, 
.  —  parenchymatöse  55  f.,  95,  —  schleimige 
.    60  f.,   —   wachsarlige  695,   —  Wallersche 

588. 
Delhi-Beule  290. 
Demarkation  83,  129. 
Demodex  301. 
Dentalosteom  440. 
Dermatomykosen  u.  -zoonosen  783  f. 
Dermatomyositis  700. 
Dermoide  222,  —  Cysten  224. 
Descensus  ovarii   715,    —    testiculi  756, 

—  uteri  735. 
Detritus  58,  81. 
Dextrokardie  237. 
Diabetes  67,  322  f.,  334,  540  f. 
Diabrosis  20. 
Diapedesis  13,  20,  92. 

Diathese,  hämorrhagische  23,  — harn- 
saure  75,  325,  684,  576. 

Dicephalus  252. 

Dilatationsaneurysma  378. 

Dilatationsgeschwülste  164. 

Dilatationsthrombose  33. 

Diphtherie  105  ff.,  279,  436,  —  des  Dar- 
mes 471  f.,  474  ff.,  —  Degeneration,  hya- 
line bei  67,  —  des  Halses  105,  436,  — 
des  Larynx  436,  —  des  Rachens  436,  — 
Scharlach  438,  —  der  Trachea  436. 

Diphtheriebazillen  279. 

Diplokokken  257,  275. 

DiprosopuB  251. 

Dipygus  252. 

Dislokation   von  Gewebskeimen    243. 

Disposition  7,  151  ff.,  267  f.,  —  angeborene 
153,  —  erworbene  154,  —  individuelle  153, 
267,  —  zur  Infektion  267,  —  zu  Miss- 
bildungcn  239,  —  der  Organe  144  ff.,  267, 

—  der  Spezies    267,    —    zur  Tuberkulose 
151  ff. 

Distomum  haematobium  30,  298,  —  he- 
paticum 298,  528,  —  lanceolatum  298,  528, 

Distorsion  689. 

Divertikel,  Meckelsches  247,  505. 

Dochmius  duodenalis  300. 

Dolichocephalus  649. 

Doppelmissbildungen  250  ff. 

Dreifachmissbildungen  250. 

Druckanämie  17. 

Druckatrophic  54. 

Druckbrand,  -nekrose  36,  54,  76. 

Drüsenfunktion,  Ausfall  der  318  ff. 

Drüsengewebe,  Adenom  187  ff.,  199,  217, 

Drüsensekretion,  innere  320,  —  kom- 
pensatorische Ilypertrophie  86,  —  Regene- 
ration der  120,  130.  —  Wucherung,  aty- 
pische 95,  115,  128,  217. 


Drübenpolypen  116,  17.%  726. 

Duboissche  Abscesse  350. 

Ductus  Botalli,   Persistenz   des  240,  353. 

Ductus  cysticus  530. 

Ductus  ejacmlatorius  766. 

Ductus  thoracicus,  Tuberkulose  des  150, 
—  Verschluss  29,  —  Zerreissang  29. 

Ductus  Wirsungianus  540. 

Duodenum  484. 

Duodenitis  484,  532,  —  Gastrodoodenitis 
484,  532,  ~  Ulcus  rotundum  484. 

Duplicitas  anterior  251,  —  panlldt 
252,  —  posterior  252. 

Dura  mater  640  ff.,  s.  auch  Meningen,  — 
Entzündungen,  eiterige  640,  641,  —  Eotzon- 
dung,  produktive  642,  —  Fangos  642,  — 
Hämatom  64 1 ,  —  Pachymeningitis  cervieal. 
hypertroph.  642,  —  Pachymeningitis  extenii 
hämorrhag.  642,  —  Pachymeningitis  intenis 
hämorrhag.  641,  —  ossificans  642,  —  Sino»- 
thrombose  640,  —  Sj-philis  642,  —  Throm- 
bophlebitis der  Himsinus  640,  —  Tuber- 
kulose 642,  ~  Tumoren  642. 

Dysenterie  470  ff. 

Dysenterieamöben  287. 

Dysenteriebazillen  277. 

Dysmenorrhoea  membranacea  720. 

Dystopia  tetis  757. 

Dystrophie  597,  700,  —  muscularis  jure- 
nilis  700. 


Eburneatio  668. 

Echinococcus  285,  295  ff.,  528,  635,  - 
alveolaris  295,  —  multilocularis  295,  — 
racemosus  295. 

Ectopia  cordis  244,  247,  —  vesicae  vri* 
nariae  247,  570,  757,  —  viscerum  247. 

Eierstock  706  ff.  s.  Ovarium. 

Eihäute  743  ff.,  —Abort  751,  —  AmnioB 
743,  750,  —  Blascnmolc  747,  —  Blutmok 
745,  —  Blutungen  244,  746,  —  Choiiao 
743,  —  Decidua  743  s.  d.,  —  Erkrankungn 
der  745,  —  als  Ursache  von  Miasbüdni^fB 
240,  —  bei  Extrauterinschwangerschaft  750, 

—  Fleischmole    746,   —   Hydramnion  750, 

—  Hydrorrhoea  gravidarum  745,  —  Lo« 
747,  —  Mola  hydatitosa  747,  —  Myxoms 
chorii  multiplex  747,  —  Kabelschnur  749, 

—  Partus  immaturus,  praematurus  751,  — 
Placenta  s.  d.  Steinmole  746,  —  Traobes- 
mole  747,    —  Verwachsung  der  240,  243. 

Eileiter  715  ff.  s.  Tuben. 

Eisen  75. 

Eisonlnnge  414. 

Eisenreaktion  69. 

Eiter  108  ff.,  —  grüner  73,  261,  —  jandiiga 

113. 
Eiterkokken  112,  265,  274  ff. 
Eiterkörperchen  94,  108,  112. 
Eiterserum  108. 
Eiterung  108  ff.,  265,  —  Formen  der  108  C, 

—  metastatische  113,  265,  —  Orgaaisatioo 
bei  112. 

Eiterzellen  94,  108. 
Ekehondrom  178,  676. 
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Ekchymosen  20,  774. 

Eklampsie  der  Kinder  264,  —  puerperale 
324. 

Ekthyma  782. 

Ektropion  725. 

Ekzem  776,  778. 

Elephantiasis  29,  90.  162,  175,  180,  248, 
301,  382,  790,  —  Arabum  791,  —  Grae- 
oomm  162,  —  lymphangiektatische  382. 

Elevatio  uteri  735. 

Embolie  38  ff.,  77,  113,  265,  375,  —  in 
Arterien  39  ff.,  —  von  Fett  47,  —  von 
Geschwulstteilen  48,  —  infektiöse  113,  265, 

—  kapillare  44,  —  von  Luft  47,  —  retro- 
grade 46,  —  in  Venen  46. 

Emigration  02  f.,  108,  132. 
Emphysem,  brandiges  82,  112,  —  bullosum 

399,  —  der  Lunge  399  f.,  —  vikariierendes 

400. 
Empyem   109,  411,  430. 
Encephalitis  612  ff.  s.  Gehirn. 
Encephalocele  244,  583,  584. 
Encephal  omyelitis  disseminata  617. 
Enchondrom  s.  Chondrom. 
Endangitis  370. 
Endarterien  40,  42,   113. 
Endarteriitis  obliterans  117,  370  ff. 
Endocarditis  353  ff.,  —  Ätiologie  der  353, 

—  chronica   fibrosa  355,  —  diphther.  355, 

—  fötale  240,  352,  —  Hautblutungen  bei 
21,  —  recurrens  355,  —  ulcerosa  355,  — 
verrucosa  354. 

Endocardschwiclc  358. 

Endometritis  acuta  721,  —  cervicalis 
725,  —  chronica  722,  —  fungöse  724,  — 
glanduläre  723,  —  gonorrh,  722,  —  deci- 
dualis  724,  745,  —  exfoliat.  720,  —  inter- 
stitialis  723,  —  polypöse  724,  —  puerperal. 
739,  —  tubercul.  726. 

Endophlebitis  obliterans  370  ff. 

Endothelien  218. 

Endotheliom  218  ff. 

Endothelkrebs  219. 

Endothelsarkom  219. 

Energie,  bioblastische  4. 

Engouement  404 

Enostosen  667,  676. 

Entdifferenzierung  53,  233. 

Enteritis  s.  Darm. 

Enterooele  490,  —  vaginalis  742. 

Enterocystom  222. 

Enteroepiplocele  490. 

Enterolithen  506. 

Enteroptose  463. 

Entozoen  286. 

Entwiokelung,  exzedierende  242  f. 

Entwickelungshemmung  242  ff. 

Entzündung  91  ff.,  —  abscedierende  110, 

—  akute  100,  —  adhäsive  104,  —  bak- 
terielle 259,  —  Begriff  der  98,  —  blennor- 
rhoische  108,  115,  —  chronische  100,  — 
degenerative  95,  98,  —  demarkierende  83, 
110,  129,  —  desquamierende  95,  —  diph- 
theritiscbe  105  ff.,  —  eiterige  108  ff.,  265, 

—  embolische  113,  265,  —  exsudative  91, 
100,   102,  —  fibrinöse   103  f.,  ^  Formen 


der  100,  —  funktionelle  Störung  95,  — 
gangränescierende  82,  —  geschwürsbildende 
110,  —  gummöse  159,  —  Heilung  der  96, 

—  HiUe   91,  —  hyperpladerende    116,  i— 

—  interstitielle  100,  118,  —  jauchige  113, 

—  käsige    114,   —   katarrhalische    114  ff. 

—  kroupöse  107.  —  metasUtische  113,  265, 

—  als  Ursache  von  Missbildungen  240,  — 
nekrotisierende  95,  —   neurotische  101,  — 

—  nutritive  Störungen  bei  95,  —  paren- 
chymatöse 100,  —  phlegmonöse  109,  — 
produktive  95,  97,  100,  116  ff.,  —  puru- 
lente  108  ff.,  —  Röte  bei  91,  —  Schmerz 
bei  91,  —  seröse  102,  —  serofibrinöse  103, 

—  sterkorale  474,  —  suppurative  108  ff,, 
~  syphilitische  156  ff.,  —  Transsudat  98, 
102,    —    tuberkulöse    141,    —   Tumor  91, 

—  vegetative  Störung  95,  —  bei  Wund- 
heilung 121  ff. 

Enzyme  260. 

Eosinophile  Zellen  330. 
Ependymitis   granularis   621,629,    — 

tuberculosa  621. 
Epheliden   770. 
Epidermoid  222. 
Epididymitis  760. 
Epiglottis,  Spaltung  der  384. 
Epiglottitis  386. 
Epigastrius  254. 
Epignathus  227.  254. 
Epikard  s.  Perikard. 
Epiphysenlösung  654. 
Epiplocele  490. 
Epispadie  247,  757. 
Epistaxis  19,  383. 
Epithel,  Cysten  137,  —  Degeneration  s,  d., 

—  Neubildungen  des  185  ff.,  199,  —  Re- 
generation des  120  ff.,  —  Schleimbildung 
des  60,  —  Wucherung,  atypische  127,  199, 
217. 

Epitheloide  Zellen  124,  —  im  Tuberkel 
139,  147. 

Epizoen  286,  302. 

Epulis  194,  439,  678. 

Erbsche  Krankheit  351. 

Erfrierung  313. 

Erhängen,  Tod  durch  311. 

Ernähruug,  herabgesetzte  53. 

Erkältung  313. 

Erosion  83,  111,  115,  726. 

Erstickungstod  49,  311,  351. 

Ertrinken  311. 

Erweichung  42,  81,  132,  605  ff.,  —  ent- 
zündliche 612,  —  gelbe  605,  —  ischfimisciie 

605,  006,  —  Organisation  132,  606,  —  par- 
tielle Rindenerweicliungen  607,  —  Resorption 

606,  —    rote  605  f.,    —   syphilitische  623, 

—  weifese  605. 
Erweichungscysten  135,  136,  606,  609, 

613. 
Erysipel  274,  779,  —  puerperales  740. 
Erysipelkokken  274. 
Erythem  8,  772,  774  ff. 
Erythroblasten  330,  348. 
Esmarchsche  Blutleere  11.  17. 
£tat  cribU  611. 
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j&'tat  mamellonn^  447. 

Ethmocephalic  245. 

Eventeratio  244,  247. 

Exanthem  775,  —  syphilitisches  158  siehe 
auch  Haut. 

Exeucephalie  244. 

Exerzierknochen  701. 

Exostose  178,  676,  —  parostale  676. 

Exsudat  91,  102,  —  chronisches  105.  — 
diphtherisches  105,  —  eiteriges  108,  —  ent- 
zündliches 26,  91,  102,  —  fibrinöses  104  ft., 
hämorrhagisches  102,  103,  —  jauchiges  112, 
—  katarrhalisches  114,  —  käsiges  114,  — 
kroupöses  107,  —  Organisation  102,  104, 
112,  132,  —  Resorption  102,  104,  132,  — 
serofibrinöses  103,  —  seröses  26,  102,  — 
tuberkulöses  141,  —  Verkalkung  73. 

Exsudationsgeschwulst  s.  Entzündung, 
Tumor. 

Extrauterinsohwangerschaft  750. 

Extravasat  19  ff.,  68. 


Fäden,  amniotische  244. 

Fadenpilze  283. 

Farbenblindheit,  Vererbung  der  237. 

Faserstoffgerinnsel  8,  30,  37. 

Fäulnis  8,  80,  82,  260,  264. 

Fäulnisgase  8,  49,  113. 

Fäulnistoxine  260.  264. 

Favus  284,  784. 

Felsenbeinkaries  665. 

Fermente  260. 

Fermentintoxikation  33. 

Fettdegeneration  55  ff.,  —  bei  Anämie 
59,  —  bei  Arsenikverg^ftung  59,  —  bei 
Entzündung  95,  —  bei  Phosphorvergif- 
tung 59. 

Fettembolie  47,  403. 

Fettherz  360. 

Fetthyperpiasie  89. 

Fettgewebsnekrosed.  Pankreas  538. 

Fettinfiltration  56. 

Fettkürnchenzellen  132,  606,  624. 

Fettkristalle  60,  82,  134. 

Fettleber  511. 

Fettmark  349. 

Fettmetamorphose  55  ff. 

Fettwucherung  ex  vacuo  90. 

Fibrin  ih  Aneurysmen  378,  —  bei  Di- 
phtherie 105,  —  Färbung  80,  —  faseriges  8, 
30,  37,  —  Gerinnsel  8,  30,  31.  —Gerinnung 
30,  —  hyalines  67,  80,  —  Thrombus  31, 
—  in  Wuudspalten  122. 

Fibrin  keile  der  Placenta  746. 

Fibrinoid  80. 

Fibroadenom  187. 

Fibroblasten  126. 

Fibrolipom   177. 

Fibrom  174  ff. 

Fibromatose  17,  362. 

Fibromyom  181. 

Fibroneurom   184,  644. 

Fibrosarkom  191,  194. 

Fieber  314  ff.,  —  gelbes  290. 

Filaria  301,  382,  717. 


Finger,  überzählige  248. 
Finnen  292  ff. 

Fissura    abdominalis    247,    —   genitalii 
247,  —  sterni  247,  —  vesico-genitalis  247. 
Fistel  111,  —  lippenförroige  504. 
Fistula    ani    487,  —   bimucosa   483,   504, 

—  ooUi   congenita   247,  —  stercoralis  503. 
Flagellaten  8.  Oeisseltiere. 

Fleisch mole  745. 
Fleischvergiftung  259,  277. 
Flnxion    10  ff.,  20,  26,  28,  87,  91. 
Fötalkrankheiten  5,  249. 
Fötale  Amputation  244. 
Fötale  Missbildungen  236  ff. 
Fötus  papyraceus  254. 
Fötus  sanguinolentus  752. 
Foramen  ovale,  Persistenz  des  352. 
Fragmentatio  myocardii  360. 
Fragmentierung    der    Kerne   s.   Kerne 

u.  Kernschwuud. 
Frakturenheilung  660. 
Fränkel-Weichselbanmacher    Pneo> 

mococcus  274,  406. 
Fremdkörper  76,  131  ff. 
Fremdkörperoysten   137. 
Fremdkörperpneumonie  410. 
Fremdkörperriesenzellen   133. 
Friedländers     Pneumoniebacterinn 

276. 
Friedreichsche  Krankheit  601. 
Frostbeule  313. 
Früchte,    totfaule  81,  161,  —  Kolliquatk» 

752. 
Fruchtwasser,  abnorme  Menge  750. 
Fungus  141,  669,  686,  —  durae  matris642. 

—  testis  759. 
Funiculitis  761. 

Funktionelle  Störungen  2,  19,  29,95. 
Furunkel  110,  794. 


Galaktoccle  753. 

Galensche  Kardinalsymptome  91. 
Galle,  Übertritt  ins  Blut  70. 
Gallenblase   529   ff.,   —  Cholecystitis  531, 

—  Cholecystitis  phlegmonosa  532,  —  Qiole- 
lithiasis  529  ff.,  —  Divertikel  531,  —  Druck- 
nekrose  532,  —  Empyem  532,  —  Entfon- 
düngen  531  f.,  —  Fisteln  531,  —  Hydrop« 
vesicae  felleae  29,  137,  530,  —  Ödem  533,  — 
Perforation  531,  —  PcricholecysUtts  adhte- 
siva  531,  —  Tuberkulose  533,  —  Tumoren 
533,  — •  Wassersucht  29,  137,  530. 

Gallenfarbstoff,  Pigmentierung  durch  68, 

70  ff. 
Galleugänge  529  ff.,  —  Cholangitis  532  f., 

—  Cysten  137,  —  Drucknekrose  532,  - 
Ductus,    choledochus,    Verlegung    des   530, 

—  Ductus,  cysticus,  Verlegung  des  530,  — 
Ductus  hepaticns,  Verlegung  des  530,  — 
Entzündung,  eiterige  532  f.,  —  Entzündung, 
katarrhalische  532  f.,  —  Narbiger  Verschluss 
523,  —  Pericholangitis  fibrosa  531,  —  Be- 
generation  121,  521,  —  Tumoren  533. 

Gallengangtttberkcl  523. 
Gallenstauung  522,  530. 
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OftTlenBtelnc  237,  517,  529  ff. 
Galli*rtniark  54,  349,  655,  057, 
Gallertkrebg  214, 
Ganglien  68«^,  690. 
(rauglicnnvlleii,     in     Geschwülsten     l81, 

ZogruDdrgehen     ders,     587 ,     —     GangUo- 

iieurome   1^4, 
Gangrän  62.  —  eenile  30,  81. 
Gnngr&ne  fondroyontf  780. 
aänsehaut  19. 
GartuerBcher  Gang,  Pei^istenE  des^el b«n 

240. 
G  artin  g  260. 

Gasen  tw  ick elun^  b«^i   Faidnii  8.  49,  113* 
Gaapb  legtuone  279^  780. 
Gastrck  ta^ie  463. 
Gastritis  446  ff.,  s,  Magen. 
G  a  a  t  r  o  d  u  0  d  e  n  i  i  i  ^  5.32. 
Gastroenteritis  467* 
Gai^tromalaeie  444  ».  Belbstverdanun^. 
Gaumen,  Defekt  des  438,  —  Spalte  245, 
Qetksse  36S  ff.,   —    Alteration  hei  Eutzün- 

dimg  369  ff,,  — AojyloiddcgcQcration  63, 369, 

—  AnearjsEDa  21,  33,  377  ff.,  —  cirsoi- 
deum  180,  —  diffus««  378,  —  Dilatations^ 
378,  —  dissecans  ."^79,  —  cmboliseljes  37J), 

—  BAckfl^rmlges  378,  —  spurium  371,  — 
Miliar-  380,  —  mykoti:*cbe,  dt*r  Darin sir- 
t<^räen  379,  470,  —  racemosuni  180,  — 
Ruptur  378,  —  vüricoaiim  381,  —  Haem- 
angjo-Endotheliom  221,  ^  Angiom    179  f., 

—  Angioneurosen    II,    —    Aorta  s,    diese, 

—  Artcriiti»  369  ff.,    —  gumniosa  377,  — 

—  producliva  369  ff.,  —  purulenta  113, 
371,  —  syphiliiica  370^  —  ttiWrenlosa  376, 

—  Art^riukapillarfibrosls  306^  372,  —  Ar- 
l«rio»klernse  304,  372  ff.,  —  Atheromntose 
21,    34,    372   1,    —    Ausbreitung   der   374, 

—  der  kleinsten  Gefösse  374,  —  Atrophie 
369,  —  Dcgenemtinn  368,  —  aujyloide  63, 
369,  —  fettige  21,  22,  368,  —  hyaline  66  f., 
369,  —  DilalJüioBPaneurysma  378,  —  Eite- 
rung 371,  —  EmVrt»lle  2K  38  ff.,  375,  — 
EndiOigitis  370,  —  Endarterien  40,  113^  — 
Endarteriitii  117,  370  ff.,  —  Endopblebiti» 
370  ff.,  —  enge,  angeborene  22,  —  Erweite- 
rung, aneurysm atisehe  21,  33,  377  ff,  -^ 
variköse  15,'  21,  34,  377  ff»  —  fibröse  Um- 
wandlung 306,  372,  —  Gesehwülste  179, 
^-  Granulome,  infektiöse  376  ff.,  —  Häm- 
atom, arierielles  379,  —  Hämorrhoiden  15, 

380,  480,  —  hyaline  Degeneration  66  f„ 
369,   —  Hypoplasie  331,   —  Kapillarektasie 

381,  —  KompressionsihromljQsc  33,  —  Li- 
gatur H,  18,  33,  34,  371,  —  Miasbildungeu 
352,  353,    —   Naevua   vascüloiiü.H   179,  381, 

—  Neuhildung  12,  51,  133,  —  Obliieralion 
17,  117,  370  ff.,  —  Periarteriitis  nodoaa 
375,  —   PerithoUen    221,  —  Phlebektasien 

380,  —  Phlebitis   370  ff.,  ^   Phlebolithen 

381,  —  PMebo^kleruse  375,  —  Eanken- 
angiom  180,  —  Regeneration  125,  -^  Ruptur 
12,    20,    369,   375,   378,   —   Sklerose  372, 

—  Syphilis  376.  377,  —  Thromhopblebitis 
113,  "380,    —   Thrombus   31    ff,,  375,  381, 

—  Tuberkulose    148    f.,    376,    ^    Tumor 


TaftCnloauB  a,  Aneurysma  racemoaum,  — 
Unterhindong  11,  18,  33,  34,  371,  —  Yariceo 
15,  21,  34,  377,  —  Varicocele  380,  736, 
759,  —  Yarix  aneuryamaticus  381.  —  YtT- 
diekung  der  Gefftsawfinde  17,  18,  369  ff., 
3t*0,  "  Yerengerung  17,  117,  369  ff.,  — 
Verfettunsr  21,  22,368,  —  Yerkalkung  73, 

.  369,  —  VerschluBS  und  Yerstopfung  11,  14, 
17,  21,  23,  28,  38,  81,  117,  370  ff,  375, 
3S1,  —  Yerletxungen  20  f.,  34,  371,  — 
Wunden  20  L,  34,  371,  —  Zcrreis*uüg  12, 
20  f.,  369,  375,  378. 

Gehirn  6S1  ff.,  —  Al)»ee9s  618,  666,  — 
Anßmie  18,  604,  —  Aneurysmen  379,  380, 

608,  —  Anomalien,  angeborene  583  f.,  — 
Apoplexia   20,    24,   608  ff.,   —  serosa  610, 

—  Area  eerebrovnäeulosa  584,  —  Arteriitis 
syphilitica  623,  —  Ataxie,    herediiäre  601, 

—  Atro)>hie  6<>2,  —  relrograde  596,  — 
senile   602,    611,  —  Baailarnieningitis  620, 

—  Blutiiunkle  608,  —  BluUingün  20,  24, 
608  ff,,  624  f.,  631,  —  Bufbärparalyse 
508 , 6 1 5  j  -^  Cerebros  pLnal  m  en  i  ngi tis.  epidem . 
630,  —  CirkidalionsHtörungen  6t»4  f.,  —  der 
Meningen  <>3.'j,  646,  ^  Commotio  626,  — 
Contrecoup  609,  62 Ö,  —  Cyste,  apoplekliache 

609,  —  der  Plexus  631,  —  Erweiehungs- 
136,606,609.  613,  —  Cysticercus  G3,5,  — 
Degenerationen  585  ff.,  605,  612,  —  Ätio- 
logie 596,  —  Begriff  5Ö5,  —  Fonuen 
58S  ff.,  —  der  Ganglienzellen  587,  596,  — 
graue  587,  -—  der  Nervenfasern  586,  —  retro» 
grade  596,  —  sekundärt'  587  ff.,  —  trau- 
matiseho  625,  —  Wallersche  588,  —  Druck, 
intrakranieller  605,  611,  —  Eehiuoeoecus 
635,  —  Enilxdie  606,  —  Eneephnlitis  612  ff., 

—  diffüsii*  'U4,  —  eiterige  618  f.,  —  neona- 
torum int  erst  itialis  624,  —  EncephaWele 
583,  584,  —  Eneeplndomyelitls  disseminata 
617,  —  Entstfin düngen  612  ff.,  ^-  ehroni^ehe 
613,  —  eiterige  618  f,  —  Epwidyniitii 
granularie    621,    629,    —    tuht^renlosa    621, 

—  Er^<hütterung  626,  —  Erweichung  605  ff., 

—  cntJiündliche  612,  —  gelbe  605,  ^ 
ischamisehi-  605,  606,  —  Organisation  606, 

—  partielle  Hinden-  607,  —  Resoi-ption  606, 

—  rote  605  f.,  —  syphilitisdu*  623,  — 
weisse  605,  —  Erweichungscyiiten  606,  609, 
613,  —  ßtat  crible  611,  —"  Fettkörn chen- 
aellen  132,  006,  624,  —  Forraverönderungeo 
bei  Atrophie  602,  —  Friedreicbsebe  Krank- 
heit 601,  -  Ganglien  «eilen,  Degeneration 
587,  ^  Kolliqualionsnek rose  605,  —  Quel- 
lung 610,  —  Verkleinerung  588,  —  Ge- 
fils^c,  Emboli e  606,  —  Lilsion  608,  —  Obli- 
teration  60fi,  —  hei  Syfjhilis  606,  622,  — 
Thrombose  606,  —  OÜa,  Quellung  der  610, 

628,  —  Wucherung  der  586,  612,  —  Gliom 
182,  633.  -^  Gliose  632,  —  Graue  8ul>- 
i^uz,  Degeneration  der  585,  —  Gummen 
$22,  —  Hemiplegie  607,  —  Hirnabscc« 
618  f.,  —  Hirnbruch  s,  Encephaloeelc,  — 
Himtiruek  605,  611,  619,  —  Hydrence- 
phfllocele  58  4  ^   —  Hydroeepholus  congenitus 

629,  —  entzündlicher  635  f,,  —  erworbener 

610,  630,  ^  eiternus    602,  635  f..   ^  in- 
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temas  60?,  629  C,  —  ex  vacao  602,  63t. 

—  Hydr*»nieDiDgooele  583,  584,  —  Hyper- 
ämie 604,  —  Hypoplasie  584,  —  Idiotie 
585,  —  Tschnmie  605,  624t  —  KaplUar- 
apoplexien  603,  ^  Kinclerlähmotig»  cere- 
brale 615,  —  Kommissu renbahnen  595,  (»02» 

—  Konglomerattuberkcl  021,  —  Kontusion 
Ii25,  — "Orncht^DzelkQ  132,  606,  624,  — 
Kraoioscliisis  583,  —  Kretinisfniiä  585,  ^ 
Leituogabiihneii,  sek,  Degenemtion  der». 568(1,, 

—  Meniogitis  siehe  diese,  Meningo-Enee- 
pbalitiB  617,  —  Mikreneephalie  585,  — 
Mlkroccphalie  244,  584.  —  MiHaraneu- 
ryama  380,  618»  —  Missbtldungen  244,  583  ff., 

—  Narbe  613,  —  apoplektische  609,  — 
Nerven faaero»  Degenenirion  586,  —  Kolll- 
<|iiationsnekrofie  60 5 »  —  Quell unj^  610,  — 
Rfgeneralion  625»  —  VerschmÄlerung  58B, 

—  Ö<Jeiii   610,    —    iitronenfarbeQea    609^ 

—  Paralysis  ppogresriva  601,  603»  —  Para- 
siten 635,  —  Plaquen  jaunes  639,  —  Plexus 
631,  —  Poliencephaliti»  614,  —  Poreu- 
cepbalie585,  —  P«ainmom  630,  ^Quellungs- 
ÄUBtiLnde  610.  628,  —Quetschungen  625, — 
Eindenatrophie  602,  —  Rindenerweichungeu 
607t  —  SaftÄirknJatioQ,  Stömngen  der  610  ff., 

—  ßinuftthrombos«  604,  640,  —  Öklßrone, 
587,  612,  —  diffaae6t8,—  multiple  61 7  f,» — 
Solitärtüberkel  621,  —  Spionenzeilea  119, 
183,  —  Btrangdegeneration,  sekundere  5 8B  ff , 
— komhiDierte  601,  —  Syphilis  622  ff.,  — 
System,  motorisches  588^  —  primäre  Er- 
krankung   597,    —    nek,    Degeneration   588, 

—  sensibles  592,  —  prioiäre  ErkraDkang 
509,  —  »ek.  Degeneration  592,  —  Tela 
chorioidea  631,  —  Thrombophlebitis  der 
Himsinua  640,  —  Traumen  624  H,,  — 
Tuberktilo«e   620  ff,    —   Tumoren    633   ff., 

—  Ventrikel  629  f.,  —  Blutuogeii  631,  — 
Vergiftungen  596,  601,  --  Wunden   624  f. 

Qcisäcltiere  286, 

Gelbsucht  ».  Ikterus. 

üelbea  Fieber  290, 

Gelenke  67Ö  ff.,  —  Absoeas,  periartie.   681, 

—  Ankylose  682,689,  —  Arthritia  680  ff., 

—  adhaesiva  684,  —  chronica  682,  — 
chronica    rheum.    684,    —    deformana    683, 

—  eiterig-tuberkulöse  686,  —  pannoBa680, 

—  pauperum  684,  —  pnmleTita  6öl,  — 
si^ro-fibrinot^a    681,     —    bei    Syriogomyelie 

684,  —  tabetica   684,    —   tuWrculowi  685, 

—  ulcerosa  «ieca  664,  —  urica  684,  — 
Arthrocace  686,  —  Auffaserung  des  Knor- 
pels 679,  —  Blutuugen  680.  —  Caries 
«icca  687,  —  Chirsgra  685,  —  Chondro- 
mEÜaeie  679,  —  Zirkulationsstorungeo  680, 

—  IMstoraioQ  689,  —  Enl/imdungen  680  ff,, 

—  Fuügai  141,  686,  —  Ganglien  688,  600, 

—  Gdenkkörper,  freie  ßHB,  —  Gelenk- 
mause   688,    ^-    Gelenkrheumatismus    681, 

—  Oenu  valgum  694,  —  varum  694,  — 
Giohtknotcn  685,  —  Granulome,  infektiöäe 

685,  —  Hämarthroa  680,  —  Hydarthnjs 
25,  681,  —  Hydrops  acutus  681,  -^  Knorpel 
679  f.,  —  Kontraktur  638,  —  Luxation  689, 

—  Multim  co3tae  senile  684,  —  Mctapltusie 


680,  —  OchroDos©  72,  680,  —  Pinaiihrilif 

681,  -^  Pes  ealcaaeo«,  eqainus,  rttlgoi, 
varus  694.  —  Podagra  685,  —  Polyarthri- 
ih  acuta  682,  —  Psfudarthrctsea  661,  — 
Spontanluxatiön  689|  - —  Sabluxation  659| 
SynoTiaUs,  Pigmentierung  der  72,  680,  — 
Sy^Qoritifl   granutosa   686.    —  pann(»a  6^^\ 

—  eerosa  681,  —  Syphili«  687,  —  Tophi 
685,  —  Tuberkulose  685.  —  Tumor  tlbot 
667,  —  Tumoren  s.  KuQchen  und  Enorpd, 

—  Crberbeine  688,  690. 
Gene rati  ans weehsel  285, 

G  en  i  t  al  i  e  n  ,  Hydrops  der  äusseren  26. 

Genitalien,  männliche  756  W^  — 
Cowpersche  DrCisen  7(>6,  —  Dactii»  cjae«* 
latorii  766,  —  Hoden  758  ff.,  —  Mi»bü- 
düngen  756,  —  NebenhfKlco  758  ff.,  — 
Peni«  767  ff,  —  Prostata  764  ff-.  —  Samöi* 
Wasch  en  706,  —  Sameöstraog  758  ff-,  — 
Seheideohaut    758  ff.,    —    Scrotnm   767  C 

Genitalien,  weibliche  703  ff.,  —  Ano- 
malien, angeborene  703,  —  äoäserp  Geni- 
talien 741  ff,,  —  Becken bauchf dl  73«,  — 
Bra«tdrüse  752,  —  Eihäute  743  ff^  — 
Extrauterinschwaijgerschaft  750,  —  Mmp» 
hildangeo  703  ff.,  —  Nabeistrang  749,  — 
Ovarien  706  ff.,  —  Parametriura  736  ff.  739. 

—  Perimetrium  736  ff.,  740,  —  PUcNPiUi 
743  ff„  —  Tuben  715  ff„  -^  üJems  719  ft, 

—  Biuider  736  ff.,  —  Vagina  741  ff. 
Genu  valgum,  varum  694. 

G  eri  n  u  ungfl  Zentren  37. 

Geschwülste  83,  163  ff.,  —  lüolope 
227  ff..  —  bindegewebige  174  ff.,  191  ff, 
— -  bösartige  165,  —  Cohnheiujs  Tbeocie 

230,  —  cystiacbe  136  ff.,  176,  189  f.,  22t  t, 
224,  243,    —   Degeneration,    glykogcror  6S| 

—  hyaline  199,    220,    —    noelanotiiche  71, 

—  Hehl  ei  m  ige  61,  —  Einteilung  173,  — 
endotheliale  218  ff,  —  epitheliale  185  C, 
199  ff,,  —  gutartige  165,  —  hetcrologe  17^ 
191  ff.,  —  hiatioide  172,  —  homologe  170. 
174  ff.,  —  IrritatioDstheorie  227,  —  k»- 
vemöse    179   f.,   —   Kelmverlagening   22^ 

—  kongenitale  229,  —  MetaniorphoKO« 
regressive  205,  —  MetastaBcn  204,  234,  — 
aus  Muskelge\Tehe  181  f,,  —  au«  Ncrrea- 
gewebe  182  ff.,  —  organoide  172,  —  Petti- 
fikation    198,    —    Ribberis   Theorie  231, 

—  teratoide  173,  —  Thie  rschacheTheorii 

231,  —  Vererbung  229. 

Geseh  walst*Embolie  46,  48,  —  Kachcia« 
168,  —  Metastasen  46,  48,  166,  —  Bt«- 
dive  168,  —  Metamorphosen,  regre^T«  172, 

Geschwür  83,  HO.  Hl.  786  ff.,  —  Hbf- 
romatdeea  373,  —  infolge  Decuhittia  77,  387^ 

787,  —  ex  digestione  448  f.,  —  diphlit- 
risches  108.  387,  472.  —  fi&tul&set  11, 
786,    —    fung5ses  786.    —  g&ngrftaCis»  sa, 

785,  788,    —    kallö**«»    786,    —  

205,  209.  212,  214,    217.  —  lepröses 

—  lenlesaicrendea  479,  —  lentikuUrc»  i 

—  lupösei  217.  781.  —  ne it rotische  dtr 
Haut  788,  —  peplisches  83,  448  f^  —  f»- 
forierendes,  des  Füs«ea  83.  —  pha^edinkilMi 

788,  —   puerperales   738,    —   modo  *a 
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Magens  83,  448  f.,  —  Rotz  162,  —  ser- 
piginöses  786,  788,  —  sinnöses  474,  482, 
786,  —  skorbutisches  436,  721,  —  skrofu- 
löses 156,  —  sterkorales  474,  —  syphili- 
tisches 157,  —  tuberkulöses  142.  —  typhöses 
478,  —  variköses  786. 

Gesicht,  halbseitige  Atrophie  54. 

Oesichtsspalte  246. 

Gewebsflüssigkeit  24,  25. 

Gewebstod  4,  76. 

Gibbus  626,  671. 

Gicht  75,  325,  684. 

Gifte  316  f.,  331. 

Gingivitis  434. 

Gitterfignren  656. 

Glia,  Quellung  der  610,  —  Wucherung  119, 
182,  613,  617. 

Gliastift  632. 

Gliom  182. 

Gliosarkom  183,  196. 

Gl  lose  632. 

Glomerulitis  556. 

Glomerulonephritis  556. 

Glossitis  434. 

Glottisödem  384. 

Glykogen-Degeneration  67  f. 

Glykoproteid  60. 

Glykosurie  322. 

Gonokokken  112,  275. 

Gonorrhöe  262,  275,  577. 

Graafsche  Follikel,  Hydrops  710. 

Gramsche  Färbung  273. 

Granularatrophie  119,  —  der  Leber 
520  flf.,  —  des  Pankreas  541,  —  der  Niere 
559  ff. 

Granulationen,    Pacchionische  629,    655. 

Granulationsgewebe  96,  122,  123  ff., 
131  ff.,  —  bei  Aktinomykose  162,  —  ent- 
ztindliches  96,  —  lepröses  162,  —  lupöses 
780,  —  bei  Malleus  162,  —  bei  perikard. 
Exsudat  366,  —  syphilitisches  160  f.,  — 
tuberkulöses  141,  —  Vaskularisation  des 
125,  —  bei  Wundheilung    123  ff. 

Granulome,  infektiöse  138  ff. 

Graviditas  tubaria  750. 

Qrawitzscher  Tumor  566. 

Qregarinen  286. 

Grubersche  Reaktion  272. 

Guarnierische  Körperchen  290. 

Gummi  157,  159. 

Gynäkomastie  248,  753. 


Haare  794,  —  Furunkel  110,  734,  — 
Hypertrichosis  90,  795,  —  Karbunkel  HO, 
794,  —  Milben  301,  —  Regeneration   119. 

Hadernkrankheit  278. 

Halisteresis  656. 

Hämangioendotheliome  221. 

Hämangiom  179. 

Hftmarthros  680. 

Hämatemesis  19. 

Hämatocele  20,  760,  —  ante-,  retrouterlna 
717,  737,  750,  751. 

Hämatoidin  69,  752,  771. 

Hämatoidininfarkt  70,  547. 


Hämatokolpos  717,  734. 

Hämatom  20,  —  arterielles  379  —  der 
Dura  641,  —  des  Ovariums  708,  —  desi 
Parametriums  737,  —  der  Placenta  746,  — 
des  Uterus  737,  746. 

Hämatometra  717,  734. 

Hämatoperikard  20,  365, 

Hämatosalpin  X  717. 

Hämatothorax  20,  429. 

Hämaturie   19. 

Hämochromatosen  69,  466. 

Hämofuscin  70. 

Hämoglobin  20,  69,  331. 

Hämoglobinämie  331,  333. 

Hämoglobininfarkt  647. 

Hämoglobinurie  20,  333,  547. 

Hämolyse  259,  272.  331. 

Hämolysine  259,  272. 

Hämophilie  23,  237. 

Hämoptoe  19,  425  f. 

Hämorrhagie  19  ff.,  —  hämorrhagische 
Diathese  23,  —  neurotische  22,  —  supple- 
mentäre 22. 

Hämorrhoiden  15,  380,  486. 

Hämosiderin  69. 

Harnblase  s.  Blase. 

Harnblastenspalte  247. 

Harngries  576. 

Harninfiltration  574,  579. 

Harnleiter  s.  üreteren. 

Harnkonkrement  75,  569,  575  ff. 

Harnröhre  577  ff.,  Abscess,   periurethraler 

577,  578,  —  Epispadie  247,  —  Fisteln  757, 

—  Gonorrhöe  577,  —  Granulome,  infektiöse 

578,  —  Hypospadie  247,  757,  —  Papilloma 
578,  —  Strikturen  578,  —  Verengerung 
578,  —  Verletzungen  578. 

Harnsand  576. 

Harn  Säureablagerungen  75,  575. 

Harnsaure  Diathese  75,  325,  576. 

Harnsäureinfarkt  75,  547  f 

Harnsedimente  75,  575. 

Harnstauung  567. 

Harnsteine  567,  575. 

Harnzylinder  67,  548,  553. 

Hasenscharte  242,  246. 

Hassalsche  Körperchen  350,  351. 

Haufenkokken  275. 

H  a  u  t  769  ff.,  —  Achorion  Schönleinii  284,  784, 

—  Addisonsche   Krankheit    71,    323,    771, 

—  Adenome  795,  —  Akne  794,  —  syphi- 
litica 782,  —  Albinismus  771,  —  Anämie 
773,  —  Anasarka  773,  —  Angiom  792,  — 
Anthrax  780,  —  Argyrie  771,  —  Atherom 
138.  794,  —  Atonie  773,  —  Atrophie  785  ff, 

—  Aussatz  162,  783,  —  Balggeschwulst  138, 
794,  —  Bläschenbildung  775,  —  blu- 
tungen  20,  23,  774,  —  Borken  775,  — 
Bronzehaut  71,  323,  771,  —  Bubonen  157, 
788,  —  Callositas  790,  —  Cancer  en  cuirasse 
793,  —  Carcinom  793,  —  Chloasma  771,  — 
Clavus  87, 790.  -  Combustio313.— CoDgelatio 
313,  —  Comu  cutaneum  90,  791,  —  Cyanose 
772,  —  Dariersche  Krankheit  784,  —  De- 
kubitus  36,  77,  787,  —  Dermatomykosen 
und  -zoonosen  783  ff.  —  Dermoid  794.  — 
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Dea<iiiamötiow  775,  776,  —  Drüsen  7'.>4,  — 
EkeluTiKJscti  20,  774,  —  Ekthyma  782,  — 
Ekiein  776,  778,  —  EloplMnlia?i»  29,90, 
\n2,  175,  180,  248,  301,382,  774,  791,  — 
KntsE  und  linken  774  AT.  —  Ephelia  eii  770,  — 
Epidennoidf  7!»-l,  —  Erfrieninjyfcn  313,  — 
Erysipel  779,  —  Erythem  772.  —  Eian- 
tbJm  774  fl*,  —  Fnvii«  784,  —  FibrMin 
792,  —  Fn>e*tliouleii3l3,  —  Fitmiikel  110, 
794,  —  Gtingrüii  785,  —  Gangräne  foii- 
droyaöte  780,  —  Gnsphegmone  780,  — 
Gescbwürc  110,  786  ff,,  —  Grauuloin«, 
IDfekliöse  780  ff,.  —  Gumma  782,  — 
Haare  794,  —  Hwlbörner  90,  79K  — 
Herpes  I7b,  435,  776,  —  toDBumuii  284, 
784,  795,  —  Hospiüilbnmd  78C,  ^  Hübncr 
äuge  87,  790,  —  Hunicrrfchc  TndumtloD 
157,  —  Hyperämie  772,  —  Ilyperkerntfrkseu 

789,  —  HvjMTplasie  7U\,  —  HyjMTliichäsi» 
90,  795,  —  Hyfu^rltopliie  *.)<},  —  Hyjxjisürka 
773»  —  Ichthyodii  m,  7S>ü.  -^  Iktiuuü,  i. 
diesen,    Inipi'iigo    700,    Ioiti;AlBklcni«e    157, 

—  Kimkroid  206  f,.  75*3,  —  Karbunkel  llO, 
278,  794,  —  Ki4üid   175.  —  Keratosis  789, 

—  Kolliquationj'ni'krose  81,  —  Komedotien 
794,  —  Kondylome,  breite  158,  —  *pitre  187, 

790,  —  KrütieSOl,  784,  —  K rosten  775,  — 
Kutit  770,  779,  —  Leichdum  790,  —  I^icben- 
tuberkel  145,  1^2^  —  Lentigines  770,  -- 
Lepm  162,  783,  791,  —  mutiJaue  674,  787, 

—  Lcwkttmte  783,  —  Leukodermie  771,  772, 

—  Leukopütbia  aequlsita  772,  —  Lieben  779, 

—  LifKime  792,  —  Livores  8,  —  Lupue 
156,  217.  779,  780,  783,  —  Lymphangiom 
702,  —  Malleus   102,   783.    —  Masern   775, 

—  Melanin  77U,  —  Melanom  702,  —  Mikra- 
■poron  furfur  284,  784,  —  Miliaria  776,  — 
Milium  794,  —  MilÄbrand  278,  780,  — 
Moltosoiiin  oontAgiosam  288,  764,  —  Mutter- 
mal 790,  —  Mykoöfl  funj^t^ide»  783,  —  My&- 
fibrom  792,  —  Myxom  792.  —  NÄ^rel  90, 
161,  794,  -  Narben  9t5,  126,  128,  789,— 
atropbische  789,  —  ]upiii€  780,  781,  — 
ayphiHtiflebe  158,  160,  782,  —  Nm-benkeloid 
175,  —  NÄMen  775,  —  Nävi  770,  787. 
790,  —  T^eurom  184,  —  Neurotische  Ge~ 
it'bwüre  787,  —  Nyma  436,  786,  —  ödem 

773,  —  Onycbogrypbüais  ÜÜ,  795,  —  Ony- 
cbomykosi«  795,  —  Pnchyilennia  lymph- 
angtek.  301,  —  Punaritium    780,  —   Papel 

774,  —  Para^ilea  783  ff,  —  PHrencbyin- 
baut  770,  774  ff.,  —  Paroiiychia  101,  795, 

—  Pellagra  774,  —  Pemphigus  777,  — 
iyphiliticus  161,  783,  —  Pemiönea  313,  — 
Petechieij  20,  774,  —  Pblegmone  779,  — 
Pigmentierung,  abnorme  770  ff.,  —  Pigment- 
maogel  771,  —    Pithynasi§  versieolor  784, 

—  Plaque«  niuqueuseä  158,  782,  — 
Pnmäraffekt  157,  782,  —  Pruriifo  779,  — 
Pseudolcukäiuic  783,  —  PsonaMi«  788,  — 
Purpura  774,  —  Pustula  109,  776,  — 
mülägnu  780,  —  Quaddeln  7  73,  —  Banken- 
ncurofu  184,  —  Äegeneralum  127,  78H,  — 
Kbagaden  770^  —  Rhiuosklerom  163,  276, 
384,  783,  —  KoBcolen  772,  —  Rotlauf 
779,  —Bot«  162,  783,  —  Rupia  syphUitica 


782,  —  Sarkom  793,  —  diffasea  783,  — 
Scabies  301,  784,  —  Schanker,  harter  157, 

—  weicher  787,  —  Scharlach  775,  — 
Schuppuug  778,  —  Schwciasfriescl  776,  — 
Schwielen  87,  790,  —  Seborrhö«  794,  - 
Sklerejua  neonatorum  789,  —  Sklerodenni« 
789,  «  Skropbulmleruia  781,  —  Skorbil 
787,  —  Skrofulöse  150,  781,  —  Sommer- 
«pni^sen  770,  —  Sonnenstich  772,  —  Bub- 
küiis  770,  779,  —  Sugrillationco  774.  — 
Sykoii»  784,  794,  —  Sjri»hUid  782,  - 
Syphilis  156  ff,,  777,  782,  —  TÄloirierang 
72,  771,  —  Talgdrüsen  794  f  ,  —  Toten- 
f  lecken  8,  —  Transplantation  135,  — 
Trichophyton  toiufurans  284,  784,  —  Tober- 
kolo«e   145,   156,  780,  —  Tumoren  792  ff 

—  ricu«  cruris  786,  —  molU  787,  — 
rodens  7t*3,  —  Urtic4iria  773,  775,  — 
Varicellen  777,  —  Variola  776,  —  Ver- 
brenn ung  313  ffl  —  Verruca  790,  — Vcii» 
culae  775,  —  Vibice»  774,  — Vitiljfcfo  77f 

—  Werlhofsche  Krankbcii  774,  —  Woad- 
dipbtherie    786,    —    Wundbeiluog    121  ff^ 

—  Wurm  162,  —  Xautbelasitia  792,  —  Zir* 
kulation$.<4toruQgen  772  ff, 

Hefepil35€   283, 

Heilserum  271 

H  einiutrophia  facialis  54. 

H  e mi  k  r  a n  i e  ,  s.  Eaencepbalic. 

H  em  iplegie  607. 

Iiemmung$bi1dnngeti  242  ff. 

HepatificLtif^n    der    Lunge    403    I.,    — 
gjdlerijge  420, 

Hepatiiia  517  ff, 

H  e  p  a  t  o  p  h  l  e  b  i  t  i  Ä  517* 

Herds kierosc  617  f, 

H  ermaphroditUmus  241,  249. 

Herniti  489  ff.,  —  cnirali«  496.  — 
phragmatica  499,  ^  fnnlculari«  4£»5,  ^  Ta* 
guinalis  493  ff..  —  iDtei^titialis  495,  — 
i£ehia4iaa  498,  —  labialis  495,  —  lictTe» 
sehe  nemie  490,  —  luinbalis  498,  — ohia* 
ratoria  498,  —  perineali«  498,  —  rccCaUf 
408,  —  retroperitonealis  499,  —  ^rolali» 
49 j,  —  umbiliealis  247,  497.  —  Tpgiail^ 
498,  —  ventraJia  408, 

Herpes    t  o  n  s  u  r  a  n  «   284,    784,    —   sa#er 
78,  776,  —  labialis  435. 

Her*  352  ff-,  —  Absce%»e  357.  —  Aniaiii 
261,  —  Aneuryium,  akutem  363,  —  ebfo» 
niBchea  363,  ^-  der  Hentklappen  356^  — 
AthcromaJoae  der  Herzklappen  357,  —'  dir 
Koronararterien  361,  —  Atrophie,  bisoif 
72.  359,  —  Cliordeae  tendineae  35€».  357»  — 
Corvilloaura  366,  —  Degen  eralioa,  albomin^o» 
358,  —  amylotde  359,  —  fettige 
Dilatatioa  364,  —  Ektopie  244, 
Embolie  357,  —  Endokarditis  353  ff,,  *  Lt-t^^ 

—  Fetthera  360,  —  Fibromato*e  3*»2,  — 
Frajoniientatio  niyocardii  360,  —  •'"-  '  nje, 
infektir.se  358,  364,  367,  —  Gi  4, 

—  HerÄfeblerxellen  401,  —  Hvi.-. „61, 

—  llyperlri>pbie  86,  305  ff,,  364,  562,  — 
InfEirkte  301,  —  Insufftadenz  d<?a  Hcrttm 
14,  15,  29,  33,  35.  49,  306  ff,  —  KompaB* 
aattoo  dera.  3C>6,  —  Ischämie  361»  —  KUfipea« 
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_  s.  u.,  —  Lipomatosis  360,  —  Luftembolie 
49.  —  Missbildungen  243,  247,  352,  — 
Myokarditis  362  f.,  —  Myomalacie  361,  — 
Nekrose  361,  —  Obesitas  360,  —  Perikar- 
ditis 366  ff.  s.  diese,  —  Polyp  33,  403,  — 
Kuptur  365,  —  Schwäche  307,  —  Schwel- 
lung, trübe  358,  —  Schwielen  361,  — 
Sehoenflecken    367,    —  Septendefekte  352, 

—  Stenose  der  Ostien  357,  —  Syphilis  358, 
364,  —  Thromben  33,  34.  365,  —  Tiger- 
herz 359,  —  Totenstarre  8,  —  Tuberkulose 
358,  367,  —  Tumoren  364,  —  Verletzungen 
364,  —  Zirkulationsstörungen  361  f.,  — 
Zottenhers  366. 

Herzbeutel  25,  365  ff.,  s.  a.  Perikard. 
Herzfehlerzellen  401. 
Herzklappen  355  ff.,  —  Aneurysmen  356, 

—  Atheromatoec  357,  —  Endokarditis,  s. 
diese,  —  Insuffizienz  304,  357,  —  relative 
358,  —  Stenose  304,  357,  —  Verdickung 
356,  357,  —  Verkürzung  357,  —  Ver- 
wachsung 357. 

Heterodidymns  253. 

Hirnbruch  244,  583,  584,  s.  Encephalocele. 

Hitzschlag  313. 

Hoden  758  ff.,  —  Aberratio  757,  —  Anämie 
759,  —  Anorchie  756,  —  Atrophie  758,  — 
Azoospermie  u  Azoospermatismus  758,  — 
Blutung  759,  —  Cystengeschwülste  764,  — 
Dystopie  757,  —  Entzündungen  759.  — 
Epididymitis  760,  ^  Fisteln  759.  762.  — 
Fungus  testis  759,  —  Gumma  763,  —  Hydro- 
cele  760,  —  congenita  761,  —  Hyperämie 
759,  —  Hypertrophie  763,  —  Hypoplasie 
756,  —  Infarkt  759,  —  Kryptorchismus 
756,  —  Luxation  757,  —  Mikrorchie  756, 

—  Missbildungen    756,  —  Monorchie   756, 

—  Orchitis  769,  —  Periorchitis  760,  — 
Processus  vaginalis  494,  757,  761,  —  Sy- 
philis 763,  —  Tuberkulose  761,  —  Tumoren 

.     763,  —  Verletzungen  764. 
Hodgkinsche  Krankheit  339,  347. 
Höhlenwassersucht  25,  29. 
Hospitalbrand  786. 
Howshipsche  Lakunen  53,  654. 
Hufeisenniere  544. 
Hühnerauge  790. 
Hühnerbrust  653. 
Huhnercholera  278. 
Hunterscher  Schanker  157. 
Hyalin  65  ff.,  —  tropfiges  55. 
Hydatide,  Morgsgniscbe  137,  718. 
Hydarthros  25,  681. 
Hydrämie  27,  310. 
Hydramnion  750. 
Hydrencephalie  244. 
Hydrencephalocele  584. 
Hydrocele  25,  247,  760  ff. 
Hydrocephalus  25,  602,  610,  629,  635  f. 
Hydrocolpooele  vaginalis  742. 
Öydromeningocele  245,  583,  584. 
Hydrometra  29,  734 
Hydromyelie  610,  632. 
Hydromyelocele  584. 
Bydronephrose  29,  563,  567. 
jBydroperikard  25,  365. 


Hydrops  24  ff.,  —  aktiver  26,  —  chylosus 
30.  534,  —  dyskrasischer  27,  —  entzünd- 
licher 26,  102,  —  falscher  29,  —  des  Fötus 
240,  —  hereditärer  26,  —  infektiös-toxischer 
27,  —  infiltrierender  25,  —  kachektisoher  26, 

—  kongestiver  26,  —  marantischer  28,  — 
mechanischer  28,  —  neuropathischer  26,  — 
passiver  26,  i—  renaler  27,  562,  —  durch 
Stauung  28,  —  ex  vacuo  27. 

Hydrorrhoea  gravidarum  745. 

Hydrosalpinx  29,  716. 

Hydrothorax  25,  429. 

Hygrom  690. 

Hyperämie  10  ff.,  —  arterielle,  aktive,  kon- 
gestive 10  ff.,  20,  26,  28,  87,  91,  —  asthe- 
nische 15,  773,  —  atonische  15,  773,  — 
hypostatische  15,  16, —  kollaterale  11,  18, 
39,  —  passive,  durch  Stauung  12  ff.,  20, 
28  f.,  33,  35  f.,  40,  88,  —  venöse  12  ff.,  20. 

Hyperkeratosis  789. 

Hyperostosen  663,  667,  675,  789. 

Hyperplasie  86,  248. 

Hy pertrichosis  90. 

Hypertrophie   84,   85  ff.,  —  Arbeits-  87, 

—  Aktivitäts-   87,  —   der  Drüsen   86,   89, 

—  follikuläre  d.  Portio  726,  —  funktionelle 
86,  —  der  GefUsswände  87,  —  der  glatten 
Muskulatur  87,  —  des  Herzens  87,  305  ff., 
364,  —  idiopathische  89,  —  kompensato- 
rische 86,  306,  —  kongenitale  89,  —  neuro- 
tische 88,  —  ex  vacuo  90. 

Hyphomyceten  283. 
Hypoalbuminose  27,  310. 
Hypophysis  88,  630. 
Hypoplasie  5,  242,  331. 
Hyposarka  25,  273. 
Hypospadie  247,  757. 
Hypostase  8,  15,  309,  410,  444. 


Ichthyosis  90,  790,  —  der  Zunge  s.  Leuko- 
plakie. 

Idiotie  585. 

Ikterus  25,  70,  319,  533,  —  Blut-  319,— 
catarrhalis   319,    533,  —  gravis   320,   514, 

—  hämatogener  319,   —   hepatogener   320, 

—  Herzkranker  320,  —  infektiöser  320,  — 
neonatorum  71,  320,  —  Beten tionsikterus 
70,  319,  —  Stauungsikterus  532. 

Ileotyphus  479. 

Ileocök  altumoren,  tuberkulöse  483. 

Ileus  505. 

Imbibition,  blutige  8,  69. 

Immunisierung  269  f. 

Immunität  7,  203,  269  ff.,  —  aktive  271, 

—  angeborene  269,  —  erworbene  269,  — 
passive  271,  —  vererbte  237,  269. 

Impetigo  777. 
Imi>lantation  136. 
Implantationsmetastasen  50,  714. 
Inaktivitätsatrophie  54. 
Inanition  53. 

Inkarceration   des  Darmes   21,   474,   491. 
Inclusio  foetalis  227,  254. 
Induration,    braune    der    Lunge    401,    — 
cyanotische  17,  88,  401,  —  Huntersche  157. 
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Infarkt  41  ff.,  67,  79,  —  anämischer  42, 
67,  79,  132,  —  Bilirubin  70,  547,  —  em- 
bolischer 41  ff.,  79,  —  Hämoglobin  69,  547, 

—  hämorrhagischer  21,  41,  79,  132,  — 
roter  41,    79,   —    hyaline  Degeneration  67, 

—  Organisation  132,  —  Vereiterung  113,  — 
Vorkommen  42,  —  weisser  48,  79. 

Infektion   261  ff.,   286,   —  aerogene   263, 

—  Arten  der  261  ff.,  —  Bedingungen  für 
die  266,  —  Eingangspforten  262,  —  kon- 
zeptionelle 143,  161,  264,  —  germinative 
143,    161,  263.    —   intrauterine   143,  161, 

263,  —  kontagiöse  261,  —  kryptogenetische 

264,  —  lokale  267,    —  miasmatische  262, 

—  Misch-  266,  —  placentare  143,  161, 
264,  —  putride  264,   —  der  Syphilis  157, 

—  der  Tuberkulose  138,  143,  151. 
Infektionsstoffe  265  f. 
Infiltration  51,  96,  118,  333,  —   eiterige 

108,  —   mit   Fett   56,   58,    —   kleinzellige 

96,  118,  333. 
Infiltrat  93,  118,  333,  —  hämorrhagisches 

21,   —   bei  Malleus   162,  —   syphilitisches 

158,  —  tuberkulöses  141,  481,  —  typhöses 

477. 
Inf  luenzabacillus  276,  —  Pneumonie  276, 

410. 
Infusorien  286. 
Initialsklerosc  157,  158. 
Inkubation  157,  261. 
Insekten  285. 
Insolatio  313,  636. 
Inspissation  81. 
Intima,  fettige  Degeneration  368. 
Intoxikation  264,  316  ff.,  —  putride  264. 
Intussusception  501  f. 
Invagination  501  f. 
Invasionskrankheiten  286. 
Inversio  testia  757,  —   uteri  736,  —  va- 

ginae  742,  —  vesicae  urinariae  573,  —  vis- 

oerum  248. 
Involution,  senile  49,  53,  —  des  Uterus 

727. 
Involutionsformen     der    Bakterien 

257. 
Irritationstheorie  227. 
Irrungsbildungen  241. 
Ischämie  17,  21. 

Ischiadicus,  Durchschneidung  des  28. 
Ischiopagus  252. 
Isthmus  faucium  434  ff. 


Kachexia    27,   28,  53,  70,  —   strumipriva 

321. 
Kala  Azar  290. 
Kalkcinlagerung  74  ff.,  —  in  Tuberkeln 

143. 
Kalkinfarkt  der  Niere  75,  548. 
Kalkkonkrementc  75. 
Kallus  131,  060. 
Kankroid  206  f.,  —  Perlen  207. 
Kapillarapoplexien  608. 
Kapillarbronchitis  407  ff. 
Kapillarektasie  381. 


Kapillaren,  Amyloiddegeneration  63,  — 
Embolie  44,  —  Endothelien,  Sekreiion  24, 

—  hyaline  D^^neration  66,    —   Stase  35. 
Karbunkel   110,   278,   794,  —  d.  Magens 

448. 

Karies  663,  664,  665,  669,  ~  carcinomat. 
676,  —  syphilitica  672,  —  tieca  687. 

Karnifikation  406. 

Karyolyse  80. 

Karyorrhexis  80. 

Kastration  324. 

Katadidyma  251  f. 

Katarrh,  vergl.  die  einzelnen  Schleiinhinte 
102,  114,  —  chronischer  99,  115.  156,  - 
desquamativer  115,  —   eiteriger  108,   115. 

Kavernen,  bronohiektatisohe  394,  —  taber- 
kulöse  142,  425. 

Kehlkopf  334  ff. 

Keimdislokation  229,  230,  243. 

Keimentwickelung,  Störongen  der  5,240. 

Keimgewebe  96. 

Keimvariationen,  primäre  238,  240. 

Keloid  175. 

Kephalones  649. 

Keratin  68. 

Keratohyalin  68. 

Keratosis  789. 

Kerne,  polymorphe,  fragmentierte  94,  lOS, 
331. 

Kernschwund  80. 

Kernwucherung,  atroph.  52. 

Kiefercysten  440. 

Kiemenbogen  246. 

Kiemenspalten,  Offenbleiben  der  246,  — 
Cysten  247. 

Kinderlähmung,  cerebrale  615. 

Klappenfehler,  s.  Herzklappen. 

Kleinzellige  Infiltration  96,  333. 

Klinocephalie  649. 

Kloakenbildung  466,  665. 

Knochen  645  ff.,  —  Abscess,  subperiostealer 
663,  —  Akromegalie  668,  —  Aktinomykose 
674,  —  Angiosarkom  678,  —  Arrosioo, 
lakunäre  654  ff.,  —  Atrophie  durch  Druck 
655,  —  exzentrische  655,  —  Inaktivitäts-  655, 

—  konzentrische  655,  —  neuroparalytiicfae 
655,  —  neurotische  655,  —  senile  655,  — 
Barlowsche  Krankheit  654,  —  Becken  653, 
658,  —  osteomalacisches  658,  —  BockH, 
Pottscher  671,  —  Carcinose,  08teop1a»tisch€ 
676,  —  Chlorom  198,  677,  —  Cholesteatom 
665,  —  Chondrom  177,  676,  —  Chondro- 
dystrophie  648,  —  Chordom  178,  676,  — 
Craniotabes  652,  —  Cysten  678,  —  degrae- 
rati ve  Vorgänge  654  ff.,  —  Ebnmeatio  668,  — 
Ekchondrom,  Ejichodrom  s.  Chondrom,  — 
Endotheliom  678,  —    Enostosen    667,  676, 

—  Entwickelungsstörungen  647  ff.,  —  Eni- 
zündungen  119,  661  ff.,  —  Epiphysenkem 
d.  Femur  645,  —  Epiph3rsenlösung  654,  674, 

—  Epulis  678,  —  Exfoliaüon  663,  —  Exo- 
stosis  cartilaginea  676,  —  fibrosa  676,  — 
Fettmark  349,  —  Fibrome  676,  —  Fraktar- 
heiluug  660,  —  Fungus  669,  —  Gallertmirk 
349,  655,  657,—  Gelenke  s.  d.,  —  Geschwür 
83,    663,    —    Oestaltsverindernngefl  oll 
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Skelettteile  647  ff.,  652,  658,  690,  —  Gibbas 
626,  671,  —  Gitterfiguren  656,  —  Grana- 
lationen,  Paoehionisohe  629,  655,  662,  — 
Gamma  671  ff.,-  Halisteresis  656,— Howship- 
sehe  Lakunen  53,  654,  —  Hühnerbrust  653, 

—  Hyperostosen  663,  667,  675,  —  Hyper- 
plasie 606  ff.,  661  ff.,  —  Hypoplasie  647, 

—  Kallas  660  f.,  —  Kanäle,  perforierende 

662,  —  Karies  663,  665,  669,  672,  675,  — 
carcinomatosa  676,  —  des  Felsenbeines  665, 

—  syphilitica  672,  —  sicca  687,  —  tuber- 
colosa  669,  —  Kaverne  670,  —  Kloake 
665,  —  Knochenlade  665,  —  Knochenmark 
348  ff.,  —  Kongestionsabscesse  670,  —  Ky- 
phose 653,  658,  692,  —  Hyperplasie  87, 
349,  —  Knochensand  663,  —  Knochen- 
schalen um  Tumoren  675,  —  Kongestions- 
abscesse HO,  670,  —  Kortikalsequester  665, 

—  Kretinismus  648,  —  Kyphose  653,  658, 
692,  —  Lakunen,  Howshipsche  654,  — 
Leontiasis  ossea  668,  —  Lepra  674,  —  Lipom 

677,  —  Lordose  653,  658,  672,  —  Meta- 
plasie, schleimige  61,  —  Mikrocephalie  648, 

—  Mikromelie  248,  648,  —  Molekular- 
nekrose  662,  —  Myelom  179,  677,  — 
Myeloplazen  654,  —  Myelosarkom  677,  — 
Myxom  677,  —  Nanoccphalie  648,  —  Narbe 
661,  —  Nekrose  79,  83,  663,  664,  665, 
669,  672  f.,  —  Ossifikation  645,  —  Osteo- 
arthropathie  hypertrophiante  666,  —  Osteo- 
blasten 199,  —  Osteochondritis  syphilitica 
673,  —  Osteoid  650,  656,  675,  —  Osteoid - 
Sarkom  196,  678,  —  Ot^teoklasten  654,  — 
Osteom  178,  676,    —  Osteomalade  656  ff"., 

—  puerperale  658,  —  senile  659,  —  Osteo- 
myelitis 663  fi",  —  gummosa  672,  —  ossi- 
ficans  665,  —  tuberculosa  669,  —  Osteo- 
phyten  79,    650,  663,  665,  667,    672,  675, 

—  luetische  672,  —  Osteoporose  654,  — 
entzündliche  662,  —  Osteosarkom  195,  676, 

678,  —  Osteosklerose  667,   670,  672,  675, 

—  Osteotabes  infantum  654,  —  Ostitis 
8.  Entzündungen,   —   deformans  659,  668, 

—  fibrosa   659,   668,    —  tuberculosa   668, 

—  Parasiten  678,  —  Parostosen  676,  — 
Pectus  carinatum  653,   —  Periostitis   acuta 

663,  —  caseosa  668,  —  chronica  666,  — 
eiterige  663,  —  fibrosa  667,  —  gummosa 
672,    —   ossificans   663,   665,   666  f.,   670, 

—  productiva  666,  —  serofibrinöse  663,  — 
Periostose  667,  —  Phosphornekrose  666,  — 
Pottscher  Buckel  671,  —  Pseudarthrose  661, 

—  Rhachitis  650  flf.,  —  fötale  648,  —  Re- 
generation 659  ff.,  —  Resorption,  lakunäre 
654,  —  Riesenwuchs  89,  668,  —  Sarkom 
677,  —  Schädel  649  f.,  652,  —  Senkungs- 
abscesse  110,  670,  —  Sequesterbildung  83, 
663,  665,  669  f ,  —  Sklerose  s.  Osteo- 
■klerote,  —  Skoliose  653,  658,  692,  — 
Spina  Tentosa  67 1 ,  —  Synostose,  prämature 
648,  —  Syphilis  671  ff.,  ■—  Tophi  syphili- 
tid  671,  —  Transformation  661,  —  Tuber- 
kulose 668  ff.,  —  Tumoren  674  ff.,  —  Usur 
663,  672,   —  Wachstumsstörungen   647  ff., 

—  Wirbelsäule  653,  658,  692,  —  Zwerg, 
wuchs  647. 


Knorpel  679  ff.,  —  Ablagerongen   680,  — 
Auffaserung   679,   —  Chondromalacie  679, 

—  Degeneration,  amyloide  63,  680,  —  fet- 
tige 679,  —  Entzündung,  produktive  119, 
680  ff.,  —  Erweichung  679,  —  Karies  680, 
681,  685,  —  Metaplasien  680,  —  Nekrose 
79,  680,  681,   685,  —  Ochronose   72,  680, 

—  Regeneration  131,  689,  —  Sequester  680, 

—  Tuberkulose  685  ff.,  —  Usur  680,  — 
Verkalkung  679,  —  Verknöcherung  679,  — 
Verletzungen  689. 

Koagulationsnekrose  79. 
Kohlenoxydvergif tung  333. 
Kohlenstaub,  Pigmentierung  durch  72,413. 
Kokken   255,    257,   474,    —  eitererregende 
112,   265,   274   ff.,    —   des   Erysipels  274, 

—  der  Gt>norrhöe  275,  —  der  Pneumonie 
274. 

Kollaps  306,  310,  —  der  Lunge  397. 
Kollapsatelektase  398,  423. 
Kollapsinduration  398,  424. 
Kollateralkreislauf  19,  26,  42. 
Kolliquation  81. 
Kolloid  61  f. 

Kolloidcysten  der  Nieren  544,  568. 
Kolloidkrebs  215. 
Kolpitis  741. 
Komedonen  794. 
Kommabazillen  258,  283. 
Kompensationsstörungen  306. 
Kompressionsatelektase  397,  429. 
Kompressionsthrombose  33. 
Kondylome,    breite   158,     —    spitze    187, 

790. 
Kongestion  10  ff.,  20,  26,  28,  91. 
Kongestionsabscesse  110,  670,  687. 
Konglomerattuberkel  141. 
Koniosen  71,  412. 
Konkremente  73  f.,  569. 
Konkrementinfarkte  547. 
Konstitution, lymphatisch- chlorotische,  bei 

Skrofulöse  156,  324. 
Kontagien  261. 
Kontraktur  688. 
Koprolithen  484,  506. 
Koprostase  474,  491,  505. 
Körnchenzellen  132,  606,  624. 
Korrelation  der  Organe  241. 
Koryza  383. 
Kotabscesse  492. 
Koteioklemmung  491. 
Kotfistel  492. 
Kot ge schwur  474,  505. 
Kotstauung  474,  491,  505. 
Kotsteine  506. 
Krätze  301. 
Kraniopagus  252. 
Kran  ioschisis  583. 
Krankheitsanlagen  7. 
Krankheitsursachen  6. 
Krebs    199   ff.,   —   Geschwür   205,    209,  — 

Milch  201,  205,  213,  —  Saft  201. 
Kretinismus  321,  394,  585,  648. 
Krompechersches  Carcinom  209. 
Kropf  395. 
Kryptorohismus  756. 
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Kugelthrorabus  34. 
Kyphose  653,  658,  692. 


Laennecsch  e  Atrophie  der  Leber  521  ff. 
LageyerftnderungeD,  Missbildungen  durch 

241,  248. 
Lakunen,  Howshipsche  53,  654. 
Landrysche  Paralyse  616. 
Langhanssche  Zellschicht  744. 
LanghansRchc   Kiesenzcllen  139,  147. 
Langhaossche  Zellinseln   des   Pankreas 

537,  541, 
J^arynx    384  ff.,    —   Amyluidtumoren    389, 

—  Ankylosen  der  Gelenke  390,  —  Ano- 
malien 384,  —  Carcinom  390,  —  Chorditis 
386,  —  luberosa  386,  —  vocalis  inferior 
hyperplastica  386,  --  Cystengescbwülste  390, 

—  Diphtherie   387,   —  Ekchondrome  390, 

—  Entzüodungen  384  ff.,  —  Epiglottitis 
386,  —  Erysipel  385,  —  Fibrome,  papilläre 
389,    ~    Frakturen    390,    —   Glottisödem 

384,  385,  387,  388,  402,  —  Infiltrate, 
gummöse  389,  —  Knorpel nekrosen  388,  — 

—  .Knorpelverkalkung  390,  —  Kompres- 
sion 390,  —  Kroup  387,  —  Larj^ngitis 
catarrhalis  385,  —  chronica  385,  —  tube- 
rosa  386,  —  Lupus  389,  —  Luxationen  390, 

—  Narben,  luetische  389,  —  Osteome  340, 

—  Pachydermia  diffusa  386,  —  Perichon- 
dritis,  eiterige  387,  —  syphilitische  389,  — 
tuberkulöse   388,    —    Phlegmone    387,    — • 

—  Plaques  mouqueuses  389,  —  Polypen 
389,  —  Pseudomembranöse  Entzündungen 
386,  —  Regressive  Veränderungen  390,  — 

—  Khinosklerom  384,   —    Stauungskatarrh 

385,  —  Stenose  390,  —  Syphilis  389,  — 
Tuberkulose  144,  388,  —  Tumoren  389,  — 
Typhöse  Geschwüre  381,  —  Verletzungen 
390. 

Lateralsklerose,  amyotrophischc  598,  — 
syphilitische  624. 

Latcroflexio,  Lateroversio  uteri  736. 

Leber  507  ff..  —  Abscess  518,  —  idiopa- 
thischer,  primärer   518,    —    Anämie   508, 

—  Atrophie,  akute,  gelbe  21,  59,  513  ff.,  — 
braune  517,  —  cyanotische  510,  —  Pigment 
511,  —  rote  510,  —  Blutungen  510,  513, 
Carcinom  526  f.,  —  Cholangitis,  suppura- 
tiva 517,  —  tuberculösa  523,  —  Cirrhose, 
atrophische  118,  520,  —  biliäre  522,  — 
cardiaque  510,  —  hypertrophische  521,  — 
syphilitische  523,  —  Cysten  527,  —  De- 
generation 511  ff.,  —  amyloide  515,  — 
fettige  511  ff.,  —  glykogene  67,  516,  — 
Distomum  528,  —  Echinococcus.  528,  — 
Embolic  517,  —  Entzündung,  eiterige  517, 

—  produktive  518  ff.,  —  Fettentartung 
56,  511  ff.,  —  Gallenblase  u.  Gallengänge 
s.  d.,  —  Gänseleber  512.  —  Granularatro- 
phie  119,  520,  —  Gi*anulome,  infektiöse 
523,  —  Gumma  523,  —  Httmoch romatose 
69,  —  Jlämofusdncinlagerung  510,  —  Hepar 
lobatum  525,  —  mobile  508,  —  Hepatitis 
517  ff.,  —  Hepatophlebitis517,  —  Hyper- 
ämie   508,   —    Hypertrophie   86,   89,   526, 


—  Ikterus  70,  516,  —  catarrhalis  533,  - 
gravis  514,  —  Induration  510,  —  Infarkt 
43,  511,  517,  —  Laennecsche  Atrophie  521, 

—  Lage  Veränderungen  508,  —  Lappung  471, 

—  Lymphome  525,  —  Missbildungen  508, 

—  Muskatnussleber  509,  - —  atrophische  510, 

—  fetthaltige  510,  —  indorierte  510,  — 
Nekrosen  515,  —  Oberflächenbelag  514,  — 
Parasiten   528,   —    Perihepatitis   510,  53o, 

—  Pigmentienmg  516,  ; —  Pylephlebitis517, 

—  Regeneration  121,  130,  520,  —  von 
Gallengängen  521,  —  Rippeneindrncke  508, 

—  Schaumleber  49,   —  Schnürfurche  508, 

—  Schwellong,  trübe  511,  —  Stanungtieber 
508,  —  Syphilis  161,  523,  —  Thrombose 
510,  —  Tuberkulose  523,  —  Tumoren  526, 

—  Veigiftuug  mit  Arsen  und  Phosphor 
513  f.,  —  Wanderleber  508,  —  Zirka- 
lationsstörungen  508,  —  Zackergaasleber 
MO,  —  Zwerchfellfurchen  508. 

Leichdorn  790. 
Leichenerscheinungen  7  ff. 
Leichengerinnsel  8,  35,  37. 
Leichentuberkel  145,  782. 
Leishman-Donovansche  Körperchea 

290. 
Leiomyom  181. 
Leistenbrach  493  ff. 
Lentigines  770. 
Leontiasis  89,  248,  668. 
Lepra   54,    78,    162,   783,  791,  —  matiUns 

674,  787,  —  nervosum  644. 
Leprabazillen  282. 
Leptocephalus  649. 
Leptomcningitis  636. 
Leptothriz  buccalis  283. 
Leucin  60,  514. 
Leukämie   22,    163,   332    ff.,   359,   —  der 

Leber  525,  —  lienalc  339,  —  lymphatische 

332,  339,  347,  350,  —  myelogene  332,  339, 

347,  350,  —  der  Thymus  350. 
Leukocyten,  s.  weisse  Blutkörperchen. 
Leukocythämie  332  ff. 
Leukocytose  158,  332,  350. 
Leukodermie  771,  772. 
Leukopathie  772. 
Leukopenie  333. 
Leukoplakie  435. 
Liehen  779. 

Ligamentum  latum  738. 
Li p ämie  334. 
Lipochrome  72. 
Lipom  176,  688. 
Lipomatose   60,   90,   —  des  Herzens  360, 

—  der  Muskeln  698. 
Liposarkom  195. 
Lippen  434. 
Lithopädion  73,  751. 
Livores  8. 

Löfflerscher  Bacillus  279. 
Lordose  653,  658,  693. 
Luftembolie  49,  403. 

Lunge  396  ff.,  -  Absoess  411  f.,  —  Akti- 
nomyces  429,  —  Anämie  400,  —  Anthn- 
kosis  413,  —  Arpirationspneamonie  410, 
598,  —   Atelektase   397  AT.,  —  lOtale  397. 


AIpbAbctisches  SacKregi  steif. 


—  Folgen  der  308j  —  bei  katjirrhaliftcber 
PaeuinoDie    409,  —  Tnaranr Ische   308,  410^ 

—  Blutupgfn  2-2,  402,  425,  426,  —  Bron- 
t'hiekliisien  393  f.,  3Ü9,  409,  427,  —  ßron- 
chMitis  c^tarrlialis  407  if.,  —  caseoäii4ly, 

—  i^broDbi^he,  katarrbalisclie  426,  —  fibrdse 
418^  —  käsij^B  418,  —  Bronchopneumonie 
ciitAfrlialis  407  ff.,  —  knotige  417  t,  — 
Chalikosis  72,  414,  —  CirkulaiioosMöraDgen 
4Ö0  ff.,   —  Cirrijo&i-  412,  —  Elseuliinis^e  414, 

—  Eiterung  406,  410,  —  Embolie  4ü2, 
403,  411,  —  Emphysem  304,  309  f.,  400, 
427,  —  akute«  399,  —  ballöses  399,  — 
cb ronisch ea  399,  —  intei-stitielles  400,  — 
kollalcrales  400,  —  konsekuri^eg  400,  — 
seniles  400,  —  siibstanlif>ll«fl  400^  —  veei- 
kuliiicH  399,  —  viknrjicrendes  400,  — 
Engouement  404,  —  Entzüuduugen  403  flF., 

—  Fettetiibolie  47,  403,  —  Ganiirräin  394, 
406,  410,  426,  -^  Hämoptoe  425,  426,  — 
Hepatisation  403,  —  gallertige  420,  — 
graue   405,   —    rote    404,    —  ^chlnffe  407, 

—  Ilyperilmie  401.  404,  —  Hypiatate  8, 
15,  309,  410,  —  Induratjon  308,  4öl,  40«>, 

409,  411  JT-,  424,  —  Infarkt,  hilmorrhagisf^bor 
43,  402,  40B,  411,  —  Influcnznpneumoüie 
276,  410,  —  losuffizieoi  4G6,  —  Kapillar- 
broncbitia  407  C,  —  Karnifikation  406,  — 
Kaverüf^n,  broncbiektatiiM.*bü  394,  409,  — 
tuberkulöse    142,   425,  —    Kollaps   397  ff"., 

—  KulljxpaatelektAM*  398,  423,  —  Kollaps- 
induration  398,  424,  —  Kompressionaate- 
k-kta&e  397,  429,  —  Konifj«eu  412,  — 
Lohuliir Pneumonie  407,  —  Luftembolie  403, 

—  Luftirehalt,  VirÄndertingeM  des  397,  — 
Lymphimgilis  punilenta  |)cribronehinliä  411, 

—  earfimimßtodes  22  L  432,  —  tuberculoim 
423,  —  Miliartuberkuk^e  423  ff.,  —  Mies- 
bildungen  397,  —  Ödem  309,  401  ff.,  — 
Pariwiten  429,  —  Peribronchitis,  fibröse 
418,  —  kflsige  418,  —  puruleota  41 1 ,  427, 

—  Phthise  a.  Tuberkulose,  —  Pigment  401, 
412,  —  Pneumonie,  eiterige  410  f.,  — 
tnnbolisehe  411,  —  fibrinöse  404  ff.,  — 
atypische  406,  —  chronisrhe  411  f.,  — 
dureh  Frenidkrfrper  410,  598,  —  bypo- 
itatisehe  410,  —  Influenza  410,  —  inter- 
«tidelle  411,  s.  produktive,  —  kiLsige  417, 
419  f.,  —  katarrhaüische  407  fl:,  426,  — 
kroupffise  404  0*.,  —  nietaslatisebc  411,  — 
pleurogene  411,  —  produktive  411  ff.,  — 
?yphiliti><cho  428,  -^  weisse  428,  —  Pneu- 
mokoDiosis    72,   412,   —   auLhracotica    413, 

—  chalicotica    414,    —    ehlerotica  414,   — 

—  Pneumothorax  432,  —  Pyopneomolborax 
433,    —    RoIä    429,    —    Scbluckpneumonie 

410,  598,  —  giderosis  414,  —  Spitzen- 
tuberkuloae  415,  427,  —  Splenisalion  399, 
410,  —  Staubinbalaiionskrankheiten,  s,  Pneu- 
mokoniosen, —  Stauung,  venöse  401  f»,  — 
Syphilis  428,  —  Thromboi*e  402,  403,  411, 

—  Tumoren  428,  —  Tuberkulose  143,  153, 
415  ff.,  —  akute  dlsseminlerlc  415.  — 
chronische  415  ffl,  —  disseminierte  415,  — 
bSmatogene  415,  —   Herzhypertrophie  304, 

—  indonitive  Prozease  424,  —  interstitielle 


423,  —  Kavernen  142,  425,  —  Kompli- 
kationen 426  f.,  —  konsekutive  Veründe- 
rungt*n  423  ff.,  —  lobäre  und  lobuläre  419, 

—  Miliartuberkulose  415  ff.,  —  Miscb In- 
fektion 426,  —  Eetr^lfiseiiient  thoraei<|ue 
425,  —  Verkalkung  424,  —  Verlauf  423  ff., 

Lupus  156,  779,  780,  783,  —  erytheraiitode:* 
779,  —  exfoliativu»  781,  — exuleeran»  781, 

—  hyi>ei1rophicua  217,  780,  —  syphiliti- 
eu«   783. 

Luxation  689. 

Ly  mpli  adeni  ti»  344  ff,,  —  akuto  344,  — • 

ebronisehe,  hyperplaütiM;he  344,  —  eiterige 

344,  —  bümorrhattisiche  344,  —  Indumtive 

345. 
L  y  ni  p  b  a  d  e  n  o  m  34(L 
Lympharigiektasie  ISO;  382. 
L  y  m  p  [i  a  n  g  i  o  c  n  d  o  t  h  e  I  i  o  m  22 1. 
Lymphangiom  1 80,  22 1 ,  382,  -  cystisches 

137. 
Ly  mphan^jitis    381   f,,    ^    akute    381,  — 

careinoujatodetj221,  432,  —  eiterige, j^epüsehe 

381,  —  fil>röse  pro^luktive  382,  —  obli- 
temns  382,  —  tuljtrkulöse  382,  482. 

L y  m  p  b  d  r  \i  se  n  343  ff.,  —  Ablagcryntfen  44, 
343,  344,  —  Abscess  344,  —  Bubonen, 
harte  157,  34ß,  —  Degeneration,  aouioide 
63,  31 8t  —  hyaline  348,  — ^  Entzünduugen 
9.    Lyntpbadenitis,    *^  Hlimoehromatose  69, 

—  HotlgkiöÄehe  Krankheit  34  7,  —  Hyper- 
platüie  lü6,  344,  —  Hypertrophie  87,  — 
Induration  344,  —  Lymphadenitia  k.  d. 
Lymphüdenom   346,   —  Lymphan^nom  221, 

—  Lymphom,  einfache» 346,  —  leukämischem 
347,  —  skroftil.  345,  —  Pigmentierang 
7'i,  34. >,  —  Pseudoleuksimie  347,  —  Re- 
generation 131,  —  Sarkom  347,  —  Skro- 
fulm^c  156,  346,  —  Syphilis  346,  —  Tuber- 
kulose  144,  148,  345,  —  Tumoren  )347. 

Lym[»he  24. 

Lymphfistel  29- 

Ly  m  phgefUsse  381  f.,  ^^  Abfluss,  er- 
jKjb werter  25,  29,  332,  —  Cytten  137,  — 
Ektasie  137,  382,  —  Elephnnfia&is  29,  90, 
180,  301,  —  Entzündungen  s.  Lymphaugili», 

—  Envdterung  382,  —  Lymphangiom  221, 

382,  —  Perithelien  221,  —  Pachydermia 
lyrophaudeetatii^a   301,    s.  a-  Elephantiaats, 

—  Tumoren  221  ff,,  382,  —  Verschluwsj  29, 

—  Zerreis?^tmg  2Ö. 

Ly  m  p  h  o  e  y  t e n  94,  330. 

L  y  m  p  h  o  i  d  m  a  r  k  349, 

L  y  Hl  p  h  o  i  <1 2  e  1 1  e  n  t  u  !i  e  r  k  e  1    139, 

Lymphom   150,  179,  338,  346  f. 

Ly  niphorrbagie  29,  382* 

Lymphosarkom  347,  351. 

L  y  m  p  h  w  t  A  u  u  n  g  29. 

Lysisa  270,  290. 


Hacera  tioQ  Sl. 

Magen  444  ff,,  —  Abacesse,  embfdiscbe  448, 

—  Adtinorareinom  459,  —  Adenom  459, 
463,  —  Adhäsionen  451,  4(31,  —  Ätzscborfe 
453,  455  ff.,  —  Anümie  445,  —  lokale  449, 

—  Atonie  463,  —  Atrophie  448,  452,  462, 
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—  Ätzung  453^  455  fif..  —  Blutdiffusion  444, 

—  Blutung  22,  445,  451,  462,  —  Cardoom 
458  flF,,  —  Folgeo  461,  —  gelatinosam  4ß0, 

—  metiullare    459,    —    mkrocyslicum  459, 

—  McUstascn  461,  —  8kirrhiiif  460,  — 
Cirkulationsatörungeu  445  f.  —  Cirrhose 
4Ö0,  —  Degeuei-atioD,  nmyL  452,  —  fettige 
452^  —  parencliTin,  452^  —  DiUtation  463, 
^  Drüsen  Wucherungen,    atypische    452,  — 

Ektasien  204,  463,  —  EnteroptoBe  463,  — 
EütKÜndußgpn  446  C  —  Epitlu^l Wuche- 
rungen, atyplßche  452,  —  EroBionen  hämor« 
ihag.  445,  446,  450.  —  Erweiehiing  445, 
•-^  Erweiterung  4€ii3,  —  f^tvki  jnaniclonnu  447, 

—  Fäulnis  445,  —  Fibrom  4<i3,  —  Fjsteln 
452,  461,  —  GasiDbalt,  abnormer  461,  — 
Gafitritis  446  ff.,  —  acuta  446,  ^  chronica 

446,  —  gräiDuIosa  447,  —  phlegmonosa  448, 

—  polypij^a  447,  —  toiica  455,  —  Gastro- 
duocleniiis  532,  —  Güstriwnteritis  467,  — 
Gastrofiiolacie  t*  Erweichuug,  —  Geacbwür 
83,  448  ff.,  —  carcbiomalöaes  459,  40 1,  — 
peptis*'bc»  448  f.,  —  Hypcrfiniio  445,  — 
Hyiwrplflsic  447,  —  Hypertroplde  der  Musku- 
latur «7,  463,  —  Hypostasen  ö,  444,  — 
Infarkt  401,  —  Inhalt  des  Magens  464,  ^ 
Karbunkel  278,  448,  —  Karcliaslenose  451, 
464,  —  Katarrh  446,  —  Lagcvt^ränderungen 
464,  —  Meltiena  neonatorum  IGi,  44 5,  — 
Milzbrand  44H,  —  Misübildungcn  445,  — 
Myom  463,  —  Narhen  451,  4  j  4,  —  Nekrose 
4J2,  —  Parasiten  464,  —  PerJonition  451, 
454,  461,  —  Fijijmenlierung  446^  —  Polypen 

447,  462,  —  Pybjrus,  Aireaie  dea  445,  — 
Stenose  445,  451,  454,  463,  —  Kegcncration 
de»  SohJelnihautepithelä  120,  —  Regressive 
Vertadernngen  418  ff,,  —  Sand u)irforni  445, 

451,  454,  464,  —  Sareiae  463,  4C>4,  — 
Schwellung,  trübe  452,  —  Schwimmprobe 
464,  —  Selb  st  Verdauung  9,  444,  —  Stauungs- 
katarrh  446,  —  Hypbilis  458,  —  Tuber^ 
kuloae  145,  458,  —  Tumoren  45^3  ff.,  — 
Ulcns  rotuuduin  83,    448,  —  ex  digeatioDe 

448,  —  Verauderungcn,  bada veröde  444,  — 
bei  der  Verdauung  444,  —  Verengeruügcn 
463,  —  TergiftuDgen  452  ff.,  —  Verkalkung 

452,  —  Verlagerungen  464. 
Makrocbeilie  180,  382,  440. 
Makrocyten  349, 
Makrodaktylii"  8li. 
MakrogloBBie  ISO,  382,  440. 
Makroßtomie  246. 
Malakoplakie  574. 

Malaria  69,  202,  288,  331,  338,  346,  — 
Kftcbexie  27,  —  Pigment  70,  —  Pias- 
modten  288. 

Malle  Ol  162,  280,  384,  783. 

Mallorysche  Körperchen  290. 

Mftlum  cojcae  senile  684. 

Mal  um  pcrforana  83,  788. 

Mamma,  s.  Brustdrüse. 

Bla ran  tische  Throtuboie  33, 

MargariDsäurckrietalle  60. 

Markschwamm  214. 

Masern  262,  266,  775. 

Ma^tdarmücheideniiatel  488,  742. 


Mastigophoren,  a.  Qeisaeltiervbeii  S86. 

Mastitis  753 

MastEellen  330. 

MäUBeseptlkämie  265,  278. 

Meckelschcs  Divertikel  247,  505. 

Meconium  506,  750. 

McdiastinnlEarkom  35 1* 

Mcdullarkreb«  214. 

Megaloblasteu  330. 

MegalocTtcn  330. 

MebrrachniiBBbildttngca  250  C 

Melanfimie  338. 
i    Mi'l  anoiisches  Pigment  71. 
I    Melanom  792. 
I   Melaena  neonat.  161,  445, 
I    Melanin   71,  770. 

Btelanoaarkom  196. 

M  e  l  a  u  0 1  i  g  e  b  e  s  Pigment  in  TtUDoreti  71. 

Meningen  635  ff.,  —  Blutungen  635,  — 
Cerebro*pinfilnieuingitis  619,  636,  —  Ihm 
mater,  >  diese,  —  Entzüa düngen  636  ff^  — 
Granulationen,  PHCchioniscbe  54,  639,  655, 

—  Hydrocephaluj»  externu»  Ci02,  635  t,  — 
Hypo.stase  ^^,  —  Lept4jmeniDgitia  636,  | 
Meningitis  t-erebrospinalii  619,  636,  — 
t^hronica  63«*,  —  eiterige  619,  636  f.,  666. 

—  giiminosa  622,  —  metaatatiach«  637,— 
ösi*ificün§  642,  —  serosa  636,  —  tnhentaL 
baiillariB  620,  —  Meningoccle  244,  — 
Meningoeneepholitis  und  MeniugiifiiyeUtii 
617,  623,  637,  —  Karben  639,  —  Pl»<|a« 
jaunes  630,  —  Syphilis  622,  —  Tob»- 
kulos^e  620,  —  Tumoren  646,  —  Zirkult^ 
tionKstorungen  615, 

Meningocoeou*   intrac el lularift  27^ 

Menorrhagie  721, 

M  en  HeB  719.      . 

M  e  r  i  s  ni  o  p  ö  d  i  c  n  257* 

Mi'sen  teriald  lüaen  tubcrku  Inf  e      345. 

Metaplasie  85,  —  des  KDor|:>elä  680,— 
&eh leimige  61. 

Metastase  38  ff.,  166,  —  auf  dem  Blut- 
wege  44,  —  voö  GeschwulfttteileD  48,  l§ß, 
infektiöse  265,  —  auf  dem   Lymphwcf«  44, 

—  von  Pigment  5Ü,  72,  —  Reiidiv«  tnetaslA' 
tiiiches*  168,  —  retrograde  46,  —  Tiaß»- 
pluntalionsmctA2$tafie   167. 

Meteorismus  506. 

M  e  t  b  ii  m  o  g  l  o  b  i  n  334. 

Mctritis  728  C 

Met  roly  m  phangitia  739, 

Metrorrhagie  20,  721. 

MiHtima  262. 

Mieachersche  Schliiiche  287, 

Migrüne  18, 

Mikrocephalie  244,  584,  648. 

Mikrocyten  330, 

Mikrocoecus  prodigiosus  26t,  - 

teubis  276,  —  tctrageuus  276. 
Mikrokokken  257,  274,  276. 
Mikromelie  248,  585,  64g. 
Mikromyelie  585. 
Mikrorohie  756. 
Mikrosporon  furfur  284,  784. 
Milben  30L 
Milohfialel  753. 


Alphabetisches  Sachregister. 
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Miliaranenrysmen  380. 
Miliaria  776. 

Miliartuberkel  139,  415  ff. 
Miliartuberkulose,     akute     allg.     149, 

423  ff. 
Milium  138,  794. 
Mils  335  ff.,  —  Ablagerungen  336,   —  Ab- 

scessc  340,  —  Amyloiddegeneration  62,  340, 

—  Anaemia  splenica  339,  —  Atrophie,  ein- 
fache 340,  —  Blutung  337,  —  Cysten  342, 
Entzündungen  337  ff.,    —  Exstirpation  87, 

.  —  Granulome,  infektiöse  341,  —  Hodgkin- 
sehe  Krankheit  339,   347,  —  Hämorrbagie 

337,  339,  -  Hernien  342,  —  Hyperämie, 
kongestive  337,  —  durch  Stauung  339,  — 
Hyperplasie  337  ff.,  —  Induration,  cyano- 
tische  339,  —  Infarkte  43,  339,  —  Kapsel, 
Ruptur  der  342,  —  Verdickungen  338,  — 
Lageveränderungen  342,  —  bei  Leber- 
cirrhose  338,  —  Leukämie  339,  —  Malaria 

338,  —  Milztumor,  akuter  337  ff.,  —  chroni- 
scher 338,  —  Missbildungen  342,  ~  Neben- 
milz 242,  342,  —  Nekrosen  337,  —  Para- 
siten 342,  —  Perisplenitis  fibrosa  338,  — 
Pigmentierungen  338,  340,  —  Pseudoleuk- 
ämie  339,347, —Sagomilz  63,340,— Schinken- 
milz 64,  340,  —  Speckmilz  340,  —  Splenitis, 

.  akute,  hyperplastische  337,  —  chronisch 
indurative  338,  —  septica  337,  —  Stau- 
ungsmilz 339,  —  Syphilis  340,  —  Tuber- 
kulose 341,  —  Tumoren  340,  —  Ver- 
letzungen  342,  —  WandermihE  342,  — 
Zerreissungen  342,  —  Zirkulationsstörungen 
339. 

Hilzbrandbazillen  278. 

Hischgeschwülste  173,  223. 

Mischinfektion  266. 

Missbildungen  5,  238  ff.,  —  abortive  684, 

—  autositäre  241,  —  Doppelmissbildungen 
250  ff.,  —  durch  ezcedierende  Entwickelung 
241,  248,  —  durch    Fötalkrankheitcn  240, 

—  Hermaphroditen  241,  249,  —  durch  lAge- 
yeränderungen  innerer  Organe  241,  248,  — 
Mehrfachmissbildungen  250  ff.,  —  parasi- 
täre 254. 

Missgeburten  5,  238  ff. 
Mitose  85,  —  atypische  202. 
Mitralinsuffizienz   304,  357,  —  Stenose 

304,  357. 
Mittelohreiterung  665. 
Moellersche  Krankheit  654. 
Molekularnekrose  662. 
Molen  745  ff. 

Molluscum  contagiosum  288,  784. 
Monobrachius  248. 
Monopus  248. 
Monorchie  756. 
Monstra   238  ff.,  —   per   defeotum   242  ff, 

—  duplicia  250,  —  per  excessum  241,  248, 
.    —  per  fabricam  alicnam  241,  248. 
Morbilli  775. 

Morbus  Addisonii  71,  323,  —  Basedowii 
111,  324,  —  Brightii  551  ff.,  —  maculosus 
Werlhofii  23. 

Morgagnische  Hydatide  137,  718. 

Mortifikation  76  ff. 


Morvansche  Krankheit  787. 

Mucin  60,  711. 

Mukoid  60,  711. 

Muk  orineen  284. 

Mumifikation  81,  457. 

Mu  mps  440. 

Mundhöhle  434  ff.,  —  Aktinomykose  439, 

—  Angina  catarrhalis  434,  —  Ludovici 
435,  —  Aphthen  434,  Cheilitis  434,  — 
Cysten  400,  —  Entzündungen  434  ff.,  — 
Epulis  439,  —  Gingivitis  434,  —  Glossitis 

434,  —  Herpes  435,  —  Ichthyosis  linguae 
8.  Leukoplakie,  —  Kiefercysten  440,  — 
Kiemengangcysten  247,  440,  —  Leuko- 
plakie 435,  —  Lupus  439,  —  Makrocheilie, 
Makroglossie  180,  382,  440,  —  Makrostomie 
246,  —  Mundfäule  435,  —  Noma  436,  — 
Parulis  435,  —  Pharyngitis  434,  —  phleg- 
monosa 435,  —  Plaques  mouqueuses  158, 438, 

—  Psoriasis  linguae  435,  —  Bachen- 
diphtherie  436,  —  Ranula  137,  439,  — 
Soor  439,  —  Skorbut  436,  —  Stomatocace 

435,  —  Stomatitis  aphthosa  434,  —  ulce- 
rosa 435,  —  Syphilis  438,  —  Tuberkulose 
438,  —  Tumoren  439,  —  Vergiftungen  436, 

—  Zähne  440,  —  Zahnfisteln  435. 
Muskatnussleber  509  ff. 

Muskeln  694 ff.,  —  Abscess701,  —  Atrophie 
695,  —  braune  695,  —  bei  Bulbärparalyse 
699,  —  degenerative  695,  —  Inaktivitäta- 
54,  699,  —  lipomatöse  698,  —  longitudinale 
697,  —  myopathische  699, —  neuropathische 

699,  —  Pigment-  695,  —  progressive,  Spi- 
nale 700,  —  Degeneration,  albuminoide  695, 

—  amyloide  695,  —  fettige  695,  —  hyaline 
695,  —  wachsartige  695,  —  Dystrophie  700, 

—  Dystrophia  muscul.  juven.  700,  —  Ent- 
zündungen   700,   —   Hämochromatose    69, 

—  Hypertrophie   700,  —  Lipomatosis  698, 

—  Muskelkörperchcn  697,  —  Myoblasten 
697,  —  Myositis  fibrosa   701,  —  ossificans 

701,  —  progressiva  701,  —  Myotonia  con- 
genita 700,  —  Nekrose  697,  —  ödem,  ent- 
zündliches 700,  —  Parasiten  702,  —  Pseudo- 
hypertrophie  85,  90,  237,  698,  —  Poly- 
myositis  700,   —   Regeneration    120,    130, 

700,  —  Bheumatismus,  akuter  700,  — 
Sarcolyten  696,  —  Schwellung,  trübe  695, 

—  Spaltungserscheinungen  697,  —  Syphilis 

702,  —  Thomsensche  Krankheit  700,  — 
Totenstarre  7,  —  Tuberkulose  701,  —  Tu- 
moren   181  f.,  -     Verdichtungsknoten   696, 

—  Verkalkung  697. 
Muskeltrichine  298. 
Mutterbänder  736. 
Muttermal  790. 
Myasthenia  gravis  351. 
Mycobacterium  leprae  282. 
Mycosis  fungoides  783. 
Myelin  59,  80,  586. 
Myelinhaltige  Zellen  606. 
Myelinkörper  59,  586,. 
Myelitis  612  ff. 
Myelocele  245,  583,  584. 
Myelocyteu  330,  332. 

l  Myelom  179,  677. 
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Myelomalacie  608, 
MyelomcDingocelc  584. 
Myeloplaxcn  654. 
Myelosarkom  677. 
Myoblasten  097. 
Myocarditis  632  ff. 
Myofibrom  181. 
Myom  181. 
Myomalacie  361. 
Myosarkom   196. 
Myositis  700  f. 
Myosingerinnuug  7. 
Myotonia  congenita  700. 
Myxödem  61. 
Myxochondrom  176. 
Myxofibrom  176. 
Myxolipom  176. 
Myxoidcystom  712. 
Myxom  1*76. 

Myxoma  chorii  multiplex  747. 
Myxosarkom  176,  182,  195. 


Nabelhernie,  angeborene  247,  497,  —  er- 
worbene 498. 

Nabelschnur  749  f.,  — Abstossung  81,  — 
Insertion  749,  —  Knotenbildung  749,  — 
Syphilis    161,    749,  —  Umschlingung   749. 

Nabel  Venenentzündung  517. 

Nägel  794,  8.  a.  Haut. 

Nanocephalie  648. 

Nanosomie  647. 

Narbe  96,  128,  —  embolische  43,  —  syphi- 
litische 158,  160. 

Narbenkeloid  175. 

Narbenkontraktion  128. 

Narbenniere  545,  563. 

Nase  383  ff.,  —  Coryza  383,  —  Entzündung 
383,  —  Katarrh,  akuter,  chronischer,  eite- 
riger 383,  —  Lupus   384,  —  Ozaena    383, 

—  Rhinitis  fibrinosa  383,  —  Rotz  384,  — 
Sattelnase  384,  —  Syphilis  384,  —  Tuber- 
kulose 384,  —  Tumoren  384. 

Nasen  rachenpolyp  384,  439,  676. 

Nävus  185,  770,  790,  792,  —  pigmentosus 
185,  197.  770,  —  vasculosus  179,  381,  — 
verrucosus  18.^. 

Nearthrose  661. 

Nebenhoden  758  ff.,  s.   Hoden. 

Nebenmilz  242,  342. 

Nebenniere  570  ff.,  —  Adenome  580,  — 
Blutungen  580,  —  kolloide  Degeneration 
02,  —  Morbus  Addisonii  71,  323,  771,  — 
Strumen  560,  580,  —  Tuberkulose  579,  — 
Tumoren  580. 

Nebenorgane  243. 

Negrische  Körperchen  290. 

Nekrobioso  76,  80. 

Nekrose  70  ff.,  —  anämische  19,  77,  — 
chemische  77,  —  cirkulatorische  13,  19,  36, 
41,  77,  —  hämorrhagische  77,  —  direkte 
77,  bei  lutcrung  11(),  —  bei  Entzündung 
95,    —   indirekte    77,    —    ischämische    77, 

—  kä&ige  80  f.,  —  mechanische  77,  — 
neurotische  78,  —  thermische  77. 

Nematoden  298  ff. 


Neoplasmen  163  ff. 
Nephritis  s.  Niere. 
Nephrolithiasis  569,  575  ff. 
Nerven,   periphere   643  ff.,  —  Alkoholnea- 
ritb  643,  —  Amputationsneurom  184,  644, 

—  Beri-beri  643,  —  Bleivergiftung  643,  — 
Degeneration  643,  —  Wallersche  643,  — 
Entzündung  643,  —  Fibroneorom  184,  644, 

—  Lepra  644,  —  Polyneuritis  643,  — 
Regeneration  121,  130,  644,  —  Syphilis 
644,  —  Tuberkulose  644,  —  Tumoren  644. 

Nervengewebe  (s.  a.  Gehirn  und  Rücken- 
mark), Degeneration  585  ff.,  —  Neubildung 
des  121,  130,  644,  —  Tumoren  des  182  £ 

Nervensystem,  Erkrankungen  des  581  ft. 

Netzhau'tinfarkt  43. 

Neuritis  643. 

Neurofibrom  184. 

Neuroglia,  Quellung  der  610,  628,  — 
Wucherung  der  119,  182,  586,  612. 

Neurom  184,  644. 

Neurosarkom  185. 

Niere  542  ff.,  —  Ablagerungen  547  ff.,  — 
Abscess  564,  —  paranephritiscber  485,  — 
Adenom  567,  568,  —  Albuminurie  27, 
547,    554,    -—    Amyloidschrampfniere    563, 

—  Anämie  545,  —  Argyrie  72,  548,  — 
Arteriokapillarfibrosis  372,  546,  —  Arterio- 
sklerose 562,  —  Atrophie  551,  —  Bilinibiii- 
infarkt  547,  —  Blutung  23,  547,  554,  556, 

—  Cystenniere  544,  568,  —  Degenenitioo 
549  ff.,  —  albuminoide  55,  549,  552.  556, 

—  amyloide  63,  550,  563,  —  fettige   549, 

552,  556,  —  glykogene  67,  550,  —  hra- 
line  66,  —  Embolie  545,  —  Entzündungen 
551  ff.,  —  Glomerulitis,  Glomerulonephritis 

556,  —  Granularatrophie   119,  551,  559  £, 

—  amyloide  563,  —  Granulome  565  ff.,  — 
Orawitzscher  Tumor  566,  —  grosse  rote 
Niere  557,  —  weisse  Niere  556,  —  HIbo- 
globininfarkt  547,  —  Hämoglobinurie  20. 
333,  547,  —  Hamkonkremente  75,  569, 
575  ff.,  —  Harnsäureinfarkt  75,  547  f.,  — 
Harnstauung  567,  —  Hamzylinder  67,  548, 

553,  —  Hufeisenniore  544,  —  Hydro- 
ncphrose  29,  563,  567,  —  Hyperämie,  kon- 
gestive 546,  —  durch  Stauung  546,  — 
Hypertrophie,  kompensatorische  86.  —  idio- 
pathische 89,  —  Induration,  cyauotiscbe 
540,  563,  —  Infarkt  43,  75,  545,  —  ver- 
eiternder 564,  —  Kalkinfarkt  75,  548,  - 
KoUoidcysten  544,  568,  —  KoDglomerst- 
tuberkel  505,  —  Konkremente  569,  —  Ken- 
krementinfarkt  547,  —  Missbildungen  544, 

569,  —  Morbus  Brightii  551  ff.,  — ' Narben- 
niere, emboiische  545,  563,  —  Nekroe!«  550, 
553,  —  Nephritis,  eiterige  563  ff.,  —  hi- 
morrhagische  554,  557,  —  chronische  305  f., 

557,  —  papillaris  desquamativa  556,  — 
papillaris,  käsig-tuberkulöse  565,  —  paivn- 
chymatöse,  akute  551  ff.,  —  chronische  556  L, 

—  Nephroliihiasi«  569,   575  ff.,   Nieten- 

arterien,  Ligatur  318,  —  Nierenbecken  567, 
509  ff.,  —  Nierensteine  569,  575  ff..  — 
Ödem,    renale«   27.    —    Parancphritis  495, 

570,  —  Parasiten  568,   —  Phthisis   moB 
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tabercul.  566,  — •■  Pigmentinfarkt  547,  — 
Pyelitis  569,  —  cystica  569,  —  Pyelo- 
nephritiä  564,  570,  —  Ren  mobilis  544,  — 
Regeneration  120,  130.  —  Schrumpf  niere 
559  ff.,  —  arteriosklerotische  562,  —  ge- 
nuine 5G2,  —  durch  Stauung  563,  — 
Schwellung,  ödematöse  553,  —  trübe  549, 
552,  556,  —  Struma  liporaatodes  aberrans 
rcnis  566,  —  Sublimatvergiftung  457,  548, 

—  Syphilis    161,   566,  —  Thrombose  545, 

—  Tuberkulose  122,  565,  —  Tumoren  566, 
570,  —  Vergiftung  mit  Arsen  457,  549, 
551,  —  Kali  ohlor.  551,  —  Karbolsäure 
456,  551,  —  Phosphor  457,  549,  551,  — 
Sublimat  456,  551,  —  Verkalkung  548,  — - 
Wandemiere  544,  —  Zirkulationsstörungen 
545  ff.,  —  Zylinder  548,  553. 

Nitrifikation,  Nitrobakterien  261. 
Noma  436,  786. 
Normoblastcn  330. 
Nu  husche  Drüse  440. 


Obesitas  cordis  360. 

Ochronose  72,  680. 

Odontom  440. 

Ödem  25  ff.,  s.  auch  Hydrops,  —  akutes 
purulentes  109,  —  elastisches  773,  —  ent- 
zündliches 26,  93,  102,  —  Erkältungs-  26, 

—  Oedema  fugax  27,    773,  —  kollaterales 
26,  —  malignes   279, —  marantisches   28, 

—  neuropathisches  26. 

Ösophagus  441  ff.,  —  Carcinom  443,  — 
Divertikel  442,  —  EntsUndungeu  441,  — 
Erweichung  441,  —  Erweiterunpon  442,  — 
Geschwür,  peptischos  441,  —  Magenschieini- 
hautinseln  441,  —  Parasiten  443,  —  Per- 
foration 441,  —  Pulsionsdiyertikel  442,  — 
Selbst  Verdauung,  kadaveröse  9,  441,  — 
Stenosen   442,    —   Traktionsdivertikel  442, 

—  Tumoren  443. 
Oligämie  330. 
OligochromUmie  331. 
Oligooy thümie  330. 
Omphalopagus  252. 
Onychogryphosis  90,  795. 
Onychomykosis  795. 
Oophoritis  708  f.,  739. 
Ophthalmie   nach   Trigeminusdurch- 

schneidung  101. 
Opticus,  Oliosarkom  des  183. 
Orchitis  759. 
Organisation   23,   43,    104,    132  ff.,   s.   a. 

Resorption. 
Ob  leporinum  240. 
Ossifikation  75,  645. 
Osteoarthropathie   hypertrophiante 

666. 
Osteoblastom  199. 

Osteochondritis  syphilitica  161,    073. 
Oteochondrom  070. 
Osteofibrom   175,  076. 
Osteoid  650,  050,  075. 
Osteoidsarkoro   196,  678. 
Osteoklasten  654. 
Osteom  178,  676. 

Schmaus,  Pathologische  Anatomie.  Spezieller 


Osteomalacie  656  ff.,  —  senile  659. 
Osteomyelitis   663  ff.,    —    gummosa  672, 

—  tuberculosa  669. 

Osteophyten  79,  650,  663.  665,  667,  672,. 
675,  —  luetische  672. 

Osteoporose  654,  —  entzündliche  662. 

Osteosarkom  191,  196,  670,  678. 

Osteosklerose  667,  670,  672,  675. 

Ostitis  661  ff.,  —  deformans  659,  668,  — - 
fibrosa  059,  668,  —  tuberculosa  668. 

Ovarium  706  ff.,  —  Abscess  708,  —  Ano- 
malien, angeborene  705,  —  Atrophie  707, 
709,  —  Blutung  708,  —  Corpus  albicans 
707,  —  luteum  706,  —  Cysten  710  ff.,  718, 

—  Cystadenom  189,  711,  —  glanduläres 
711,  —  papilläres  711,  —  Degeneration, 
cystische  711,  —  fettige  712,  —  Dermoide 
224,  —  Descensus  715,  —  Entzündung 
708  ff.,  —  FoUikularabscess  709,  —  Häm- 
atom 708,  —  Hydrops  foU.  710,  —  Hyperämie 
707  f.,  —  Hypertrophie  710,  —  Implan- 
t;ition  130,  —  Implantationsmetastasen  713, 

—  Lageveränderungen  714,  —  Myxoid- 
cystome,  s.  Cystadenome,  Nekrose  712,  — 
Odem  708,  —  Oophoritis,  akute  708,  —  chro- 
nische 709,  —  degenerative  708,  709,  — 
Papillom  713,  —  Paralbumin  712,  —  Par- 
ovarialcysten  714,  —  Pelveoperitonitis  709, 

—  Perioophoritis  709,  710,  —  Pseudo- 
muzin 711,  —  Pseudomyxoma  peritonei  714, 

—  Reteutionscysten  710,  —  Stieltorsion  712, 

—  Teratome  223,  713,  —  Tuberkulose  710, 

—  Tuboovarial  Cysten  718,  —  Tumoren  7 1 0  ff. , 

—  Verkalkung  712,  —  Zirkulationsstörungen 
707  f. 

Ovariocele  vaginalis  742. 
Ovula  Nabothi  725. 
Oxycephalie  649. 
Oxyuris  299. 
Ozdna  383. 


PacchionischcGranulationen  54,  629, 
655. 

Pachydermia  laryngis  386,  —  lymph- 
angicktat.  301,  s.  a.  Elephantiasis. 

Pachymeningiiia  041  ff.,  s.  auch  Dura. 

Paokctkokken  257. 

Pädatrophie  469. 

Pagetsche  Krankheit  756. 

Palatosohisis  245. 

Palmella  256. 

Panaritium  780. 

Panarthritis  681. 

Pankreas  537  ff.,  Akne  540,  Apoplexie  539, 
541,  Atrophie,  diabetische  537,  540  f.  — 
Cirrhose  541,  kachektische  537,  Cysten  137, 
540,  Degeneration,  parench.  537,  —  fettige 
537,  Ductus  Wirsungianus  540,  Entzündung 
539,  Fettgewebsnekrose  538,  Granulär, 
atrophie  541,  Induration  539,  541,  Langer- 
hans sehe  Zelliuseln  537,  Lipomatone  537, 
Ranulu  panereat.  540,  Selbstverdauung  537, 
Steine  540,  Tumoren  539. 

Papel  773,  774. 

Papillom  175,  186,  190. 
TeU.  8.  Aufl.  52 
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Paracholie  320. 
Paraffinkrebs  227,  768. 
Paraganglieo  579. 
ParalbuniJn  60,  189,  712. 

Paralysis  progreesi va601,  603,  —  labio- 
glosso-pharyngo-laryngea  598, 

Paramaeciuni  coli  287. 

Parametrium  736  ff.,  Cysten  738,  Entzün- 
dungen 737,  Hftmatocele  737,  Hämatom  737, 
Parametritis  737,  739,  Parovarialcyaten  104, 
Perimetritis  737,  740,  Puerperale  Affek- 
tionen 739  f.,  Tuberkulose  738,  Tumoren 
738,   Varicocele  736.   Zirkulationsstörungen 

.   736. 

Paranephritis  485,  570,  —  Abscesse  485. 

Paraphimose  767, 

Parasiten  255  ff.,  —  pflanzliche  255  ff., 
tierische  285  ff.,  Verschleppung  der  50. 

Paratyphlitis  485. 

Paratyphus  477,  —  -Bazillen  477. 

Parenchymhant  770,  774  ff. 

Parenchymembolie  48. 

Parietalthromben  365. 

Par§8ie  analg^sique  787. 

Paronychia  161,  795. 

Parostosen  675. 

Parotis  440,  —  Chondrom  der  78,  223. 

Parotitis  440, 

Parovarialcysten  137,  714. 

Partus  immaturus  751, —  praematuru8  751. 

Parulis  435. 

Pathogenese  5. 

Paukenhöhle,  Cholesteatom  der  665. 

Pectus  carinatum  653. 

Peitschen  wurm  300. 

Pellagra  601,  774. 

Pelveoperiionitis  535,  709,  715. 

Pemphigus  777,  783. 

Penicillen  284. 

Penis  767  ff.,  Abscesse  7G8,  Balanitis  767, 
Balanoposthitis  767,  Carcinom  768,  Caver- 
nitis  767,  Epispadic  757,  Fistel,  kongenitale 
757,  Gangrän  der  Glans  767,  Hypospadie 
757,  Condylome  768,  Missbildungen  756, 
Paraphinose  767,  Phimose  767,  789,  Prae- 
putium  767,  Präputialsteine  768,  Tuber- 
kulose 768,  S>T)hilis  768,  Tumoren  768. 

Pcntastomum  deuticulatum  302,  — 
taenioides  302. 

Perforativperitonitis  480,  485,  535. 

Peri  arteri  itis  375. 

Peribronchitis   fibrosa  418,   käsige  418, 

—  purulcnta  411,  427. 
Perieholangitis  531. 
Perieholecystitis  adhaesiva  531. 
Pericystitis  572. 
Perih'epatitis  filO,  535, 

Perikard  363  ff.,  Blutungen  365,  Haemato- 
perikard  365,  Hydroperikard  25,  365,  Ob- 
literation  304,  306,  Perikarditis  104,  366  ff., 

—  chronica  adhaesiva  300,  —  chronica  pro- 
duetiva  367,  —  eiterige  367,  —  externa 
307,  —  fibriuosa  366,  —  luetica  304,  — , 
serofibrinosa  306,  —  serosa  367,  —  sicca 
300,  —  tuberculosa  307,  —  Pueumoperi- 
kard  365. 


I   Perimetritis  737,  740. 

Perioophoritis  709. 

Periorchitis  760. 

Periostitis  663,  s.  a.  Knochen. 

Periostosen  667. 

Periphlebitis  suppurativa  517. 

Periproctitis  473,  487. 

Perisalpingitis  715. 

Perisplenitis  338,  535. 

Perithelien  221. 

Peritheliom  221. 

Peritoneum  534  ff.,  Ascites  25,  534,  des 
Beckens  736,  Ekchymosen  534,  Entzündungen 
535  f.,  Hämorrhagien  534,  Hydrops  ehylosos 
30,  534,  Hyperämie  534,  Parasiten  537,  Pd- 
yeoperitonitis  535,  Perihepatitis  510,  535, 
Perisplenitis  338,  535,  Peritonitis  535,  — 
abgesackte  536,  —  carcinomatöse  221,  536, 

—  perforative  480,  485.  535,  Perityphlitis 
485,  535,  Processus  vaginalis  76 1,  Tuber- 
kulose 530,  Tumoren  536,  TyphUtia  535, 
Zirkulationsstörungen  534. 

Peritonitis  535  ff. 

Perityphlitis  485,  535. 

Perlsucht  145  f. 

Perniones  313. 

Perodactylie  248. 

Peromelie  248, 

Pes  calcaneus,  equinns,  valgus,  yarus 
689,  694. 

Pestbazillen  278. 

Petechien  20. 

Petrifikation  73  ff. 

Pfeiffersche  Reaktion   272. 

Pfortader,  Obturation  1 4,  28,  Pylephlebitis 
517,  Thrombose  510. 

Phagocyten  94,  132,  268. 

Pharynx  434  ff.,  Diphtherie  436,  Pharyn- 
gitis acuta  434,  —  dironica  434,  —  grum- 
losa  434,  —  plegmonosa  435. 

Phimose  757,  767. 

Phlebektasie  380. 

Phlebitis  370,  s.  Endophlebitis. 

Phlebolithen  340,  381. 

Phlebosklerose  375. 

Phlegmasia  alba  dolens  740. 

Phlegmone  109,  779. 
I    Phloridzindiabetes  323. 

Phokomelie  247. 

Phosphornekrose  666. 

Phthise  s.  Lungentuberkulose. 

Phthisis  florida  426,  —  renalis  tobe^ 
culosa  566. 

Physometra  734. 

Pigmentatrophie  52,  72. 

Pigmenthaltige  Zellen  G9,  606. 

Pigmentinfarkt  71,  334.  547   f. 

Pigmentierung  68  ff.,  770  ff.,  Argyrie  72, 

—  bei  Atrophie  52,  72,  Bakterien  261,  — 
bei  cyanotischer  Induration  17,  —  dnreh 
Fremdkörper  72,  —  durch  Gallenfarbstofi 
70,  —  hämatogene  17,  23,  43,  68,  62,  116, 
547,  606,  —  melanotische  71,  196,  —  bei 
Morbus  Addisonii  71,  —  phyaiologiKbes 
Pigment,  Vermehrung  dess.  71,  —  duidi 
Staubinhalation  72,  —  durch  T&towiemng  72. 
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Pigmentmangel  771. 

Pigmentmetastase  48. 

Pithyriasis  284,  777,  784,  —  rubra  777. 

Placenta  743  ff.,  Blutungen  746  f.,  Cho- 
rionepitheliom  748,  Dedduom  748,  Ent- 
zündungen 745,  Fibrinkeil  746,  Hämatom 
746,  Infarkt  746,  Placenta  praevia  746, 
Polypen,  fibrinöse  746,  Biesenzellen  744, 
Syncytiom  748,  Syphilis  161,  747,  Tuber- 
kulose 747,  Tumoren  748  ff.,  Zirkulations- 
störungen 746. 

Piacentare  Infektion  143,  161,  264. 

Plagiocephali  649. 

Plaque  jaune  639,  —  muqueuse  158,  389, 
438. 

Plasmazellen  94. 

Plasmodien  der  Malaria  288. 

Plättchenthrombns  32,  37,  38. 

Plattenepithelkrebs  206  f.,  217. 

Plattenmodelliermethode  202* 

Plattfuss  694. 

Plattwürmer  297. 

Plerocerken  292. 

Plerocerkoid  292. 

Plethora  304,  —  serosa  305,  —  vera  304. 

Pleura  429  ff.,  Blutungen  429,  Cirkulations- 
störungen  429,  EkchymoMen  429,  Empyem 
411,  430,  Entzündungen  430  ff.,  Exsudat, 
Organisation  des  430,  Hämatothorax  20,  429, 
Hydrothorax  25,  429.  HyperÄmie  429, 
Lymphangitis  carcinomatodes  221,  432,  Pleu- 
ritis 430  ff.,  —  adhäsive  430,  —  chronische 
431,  —  eiterige  265,  411,  430,  —  fibrinöse 
405,  430,  —  fibröse  430.  431,  —  metasta- 
tische 430,  —  produktive  431,  —  seröse 
405,  430,  —  sicca  430  — ,  tuberkulöse  431, 
—  Pneumothorax  432,  Pyopneumothorax 
433,  Schrumpfung  431,  Schwielen  104,  431, 
Seropneumothorax  433,  S\'nechlen  104,  430, 
Tuberkulose  431,  Tumoren  432  ff. 

Plexus  chorioidei  631. 

Pneumonie  s.  Lunge. 

Pneumokokken  112,   274,  406. 

Pneumonokoniosen  72,  412. 

Pneumonomycosis    aspergillina    426. 

Pneumoperikard  365. 

Pneumothorax  432. 

Pocken  270« 

Podagra  685. 

Poikilocyten  330. 

Polienccphalitis  614. 

Poliomyelitis  614. 

Polyämie  s.  Plethora. 

Polyarthritis  682. 

Polyblasten  94. 

Polycholie  320. 

Polydaktylie  248. 

Polymastie  248,  7£3. 

Polymyositis  700. 

Polypen  116,  175,  447,  462. 

Polythelie  753. 

Polyurie  237. 

Porencephalie  585. 

Pottsoher  Buckel  626,  671. 

Präcipitine  272. 

Präputialsteine  768. 


PrAzipitations -Krankheiten  8.Pigmeot- 
niederschlftge  72. 

Primäraffekt  157,  158. 

Processus  vaginalis  761. 

Processus  vermiformis  29,  484  ff. 

Proglottiden  291. 

Progressive  Prozesse  84  ff. 

Proctitis  487. 

Prolapsus  ani,  reoti  502,  —  uteri  735,  — 
vaginae  742. 

Proliferation  bei  Entzündungen  95. 

Prolif  erationsgeschwülste  164. 

Prosopothoracopagus  753. 

Prostata  764  ff.,  Atrophie  765,  Degenera- 
tionen  765,  Entzündungen  764,  Hyper- 
trophie 765,  Konkremente  76,  766,  Neu- 
bildungen 766,  Tuberkulose  764. 

Proteus  277. 

Prothrombin  30. 

Protozoen  285. 

Prurigo  779. 

Psammom  198,  221,  642. 

Psammomkörper  76. 

Pseudarthrose  661. 

Pseudodiphtherie  280. 

Pseudohermaphroditismus  250. 

Pseudohypertrophie  85,  90,  698. 

Pseudoleukämie  163,  339,  347,  350. 

Pseudomembran  105. 

Pseudomucin  60,  711. 

Pscudomyxoma  peritonei  60,  714. 

Pseudonavicellen  287. 

Pseudotuberkulose  281. 

Psoasabscess  110,  670. 

Psoriasis  778,  —  linguae  435,  —  uteri  724. 

Ptomaine  259. 

Puerperaleklampsie  324. 

Puerperalfieber  738,  740. 

Pulmonalstenose  352. 

Pulpitis  440. 

Pulsionsdivertikel  442. 

Purpura  22,  774,  —  haemorrhagica  23,  — 
senilis  22,  —  soorbutica  23. 

Pus  bonum  113. 

Pustel  109,  162,  775. 

Pyämie  8,  21,  265,  320,  357,  367,  564. 

Pyelitis  569. 

Pyelonephritis  564,  570. 

Pygopagus  252. 

Pylephlebitis  517. 

Pyocolpocele  vaginalis  742. 

Pyometra  734. 

Pyopneumothorax  433. 

Pyosalpinx  717. 


Quaddeln  773. 
Quetschwunden  122,   129. 


Rachenorgane.  434  ff.,  —  Amygdalitis, 
s.  Tonsillitis,  Angina  catarrhalis  434,  —  phleg- 
monosa 435,  Diphtherie  105,  436,  Entzün- 
dungen 434  ff.,  Gangrän  435,  436,  Hyper- 

.  plasie  der  Tonsillen  434,  Katarrh  435,  Lupus 
439,  Nekrose  436,  Pharyngitis  434  f.,  Phleg- 
52* 
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moue  435,  Ketropharyngealabscess  435, 
Scharlachdiphtherie  438,  S>T)hllis  438,  Ton- 
sillitis 435.  Tuberkulose  438,  Tumoren 
439. 

Kandzone,  plasmatische  12  f.,  36. 

Rankenangiom  180.  . 

Bankenneurom  184. 

Bauula  137,  439,  —  pancreatica  540. 

Rauschbrand  270,  279. 

Recidivc  von  Tumoren  168. 

Bectocele  vaginalis  742. 

Regeneration  23,  119  ff.,  —  des  Binde- 
gewebes 121  ff.,  —  drüsiger  Organe  120  f., 
130,  —  des  Epithels  120,  122,  128,  des 
Knorpels  und  Knochens  131,  659,  689,  des 
Muskelgewebes  120, 130,  des  Nervengewebes 
121,  130,  644,  physiologische  119. 

Begressive  Prozesse  51  ff. 

Beitknochen  701. 

Beize  und  Beizbarkeit  der  Zelle  3. 

Bektum  486,  Anusfisteln  487,  Diphtherie 
487,  Hämorrhoiden  486,  Katarrh  487,  Pen- 
proctitis  487,  Prolapsus  ani  502,  Syphilis 
487,  Zirkulationsstörungen  486. 

Bekurrensspirillen  283. 

Bcparation  119  ff.,  s.a.  Regeneration  und 
Wundheilung. 

Besorption  83,   104,  132  ff.,  344. 

Besorptionstuberkel  144,   148,  422. 

Bespirationsf urche  508. 

Betentionscysten  62,  137. 

Retention  8g  esch  Wülste  164. 

Reteutionsikterus  70,  319. 

R^trecissoment  thoraciquc  425. 

Reticulum  66,  139,  140. 

Retina,  Gliom   184. 

Retroflexio,  Retroversio  uteri  735. 

Retroperitonealhernie  499. 

Rctrophary ng^alubscesB  110,  435. 

Bhabdomyom   182. 

Bhachipagus  253. 

Rhachischisis   245,  583. 

Rhachitis  650  ff,  fötale  240,  648. 

Rhagaden  776. 

Rhcxis  20. 

Rhinitis  fibrinosa  383. 

Rhinosklerom   163,  276,  384,  783. 

RibbertscheThcoriederGeschwulst- 
gencse  231. 

Riesenwuchs  80,  248,  647,  668. 

Riesonzellcn  139,   147,  325,  744. 

Riesenzellcnsarkom  194. 

Riffzellen  206. 

Rigor  Diorti  s  7. 

Rindenatrophie  602. 

Rinden  er  weichung  607. 

Rostellum  291. 

Roseolen  774. 

Rotlauf  779. 

Rotz  162,  280,  384,    783. 

Rotzbazillen  280. 

R  ü  c  k  b  i  1  d  u  n  i,' ,  mangelhafte  von  Organen  90. 

Rückenmark  681  ff.,  Abscess  619,  Ano- 
malien, angeborene  583  ff.,  Area  medullo- 
vasoulosa  584,  Arteriitis  syphilitica  623, 
Asymmetrie   585,    Atrophie   588,  —  retro- 


grade 596,  Blutungen  608  ff.,  624  f.,  Bnlbir- 
paralyse,  akute  615,  —  progressive  598, 
Oerebrospinalmeningitis  63Q,  Commotio  626, 
Cyste  609,  Degeneration  588  ff ,  605,  612, 

—  ab-  und  aufsteigende  595,  —  Ätiologie 
596,  —  der  Ganglienzellen  596,  —  graue 
587,  —  der  Hinterstränge,  tabischc  599,  — 
der  Nervenfasern   586,   —  retrograde  596, 

—  sekundäre  587  ff.,  —  toxische  601,  — 
traumatische  625,  —  Wallerache  588,  Eo- 
cephalomyclitis  disseminata  617,  Entsiii- 
düngen  612  ff.,  —  chronische  613,  —  eiterige 
619,  Erschütterung  620,  Erweichung  608  ff., 
Fettkömohenzellen  132,  606,  624,  Fried- 
reichsche  Krankheit  601,  Ganglienzelleo. 
Degeneration  der  587,  Gibbna  G26,  f)71, 
Glia,  Quellung  der  610,  628,  —  Wucherang 
des  586,  612,  GUom  182,  633,  Gliose  632, 
Hemiplegie  607,  Heterotopie  585,  Hinter- 
strangdegeneration, tabische  599,  —  toxische 
601,  Hydromyelie  610,  632,  Hydromeoingo- 
cele  583,  584,  Hydromyelocele  584,  Hypo- 
plasie 585,  Kinderlähmung  615,  Komini:»- 
surenbahnen  595,  602,  Kompressionsmyelitis 
625  f.,  Kontusion  625,  Körnchenzellen,  s.d., 
Landrysche  Paralyse  616,  Lateralskleroee, 
amyotrophische  598,  —  syphilitische  0*24, 
Leitungsbahnen,  sek.Degeneration  ders.58S  ff., 
Meningomyelitis  617 ,  Mikromyelie  585, 
Missbildungen  245,  583  ff.,  Muskelairophie, 
progressive  597,  615,  Myelitis  G12  ff.,  — 
centralis  616,  —  chronica  613,  —  diffo» 
614,  —  transversa  614,  —  Myelocele  245, 
583,  584,  —  Myelomalacie  00*8,  —  Myel(^ 
meningocele  584,  —  Narben  613,  —  Nerven- 
fasern, Degeneration  586,  —  Kolliqnatioo»- 
nekrose  605,  —  Quellung  610,  —  Regene- 
ration 625,  —  Verschmälerung  58S,  Odem 
610,  Paralyse,  progressive  601,  603,  Polio- 
myelitis anterior  614,  Pyramiden  bahnen 
588  ff.,  591,  Quellungszustände  610,  6*2^, 
Queriüsion  501,  593,  Quetschungen  625, 
Rhaehischisis  245,  583,  Saftzirkulationä- 
stönmgen  610  ff.,  Sklerose  587,  61 2,  — 
diffuse  618,  —  multiple  617  f.,  Spina  bifida 
245,  Spinalparalyse,  akute  aufsteigende  616, 

—  spastische  598,  601,  Spinnenzelleo  119, 
183,  Strangdegenerationen,  kombinierte  601, 

—  sekundäre  588  ff.,  Syringomyelie  631  ff., 
Syphilis  622  ff.,    System,    motorisches  588, 

—  —   ]>rimäre  Erkrankungen    597, 

sekundäre    Degeneration    588,    —    sensibki 

592, primäre  Erkrankungen  599, 

sekundäre  Degeneration  592,  Tabes  domli$ 
599  ff.,  601,  Traumatische  Einwirkungen 
624  ff.,  Tuberkulose  620  ff.,  Tumoren  633  ff^ 
Verdoppelung  585,  Vergiftungen  596,  »Wl. 
Weisse  Substanz,  Degeneration  der  5>6, 
Wunden  624,  Zentralkanal,  Erweiterung  631. 
Zirkulationsstörungen  604  ff. 

Ruhr  470,  chronische  474,  diphtherische 
follikuläre  474,  gangränöse  471,  katarrhs- 
lische  470. 

Rundwürmer  298  ff. 

RundzcUen  94.  159. 

Rundzellensarkom  193. 
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Kupia  syphilitica  782. 
Bupturaneurysma  378. 


Saccharomyces  285. 

Sackwassersucht  29. 

Saftspalten  24,  44. 

Sagomilz  63,  340. 

Sakralgeschwülste  227. 

Salpingitis  715,  739. 

Samenbläschen  766. 

Samenstrang  758  ff.,  Embolie  759,  £nt- 
zündang  761,  Funiculitis  761,  Hydrocele 
761,  ThromlK)se  760,  Torsion  759,  Tuber- 
kulose 763,  Syphilis  761. 

Saprophyten  258. 

Sarcine  276,  463,  464. 

Sarcolyten  695. 

Sarcoptes  301. 

Sarkom  191  ff.,  Alveolärsarkopi  196,  Angio- 
sarkom  198,  —  carcioomatodes  196,  Chlorom 
72,  198,  Chondrosarkom  191,  195,  Cylin- 
drom  198,  220,  Cvsten  198,  —  diffuses 
783,  Fibrosarkom  191,  194,  Gliosarkom 
183,  196,  Liposarkom  195,  Lymphosarkom 
347,  Melanosarkom  196,  Myelosarkom  677, 
Myosarkom  195,  Myzosarkom  176,  182,  195, 
Osteoidsarkom  196,  Osteosarkom  191,  196, 
Riesen  Zellensarkom  194,  Kundzellensarkom 
.  193,  Schlauchsarkom  198,  220,  Spindel- 
zellensarkom  193. 

Sattelnase  384. 

Scabies  301. 

Schädel  54,  384,  648  f..  652,  655,  665, 
668,  692. 

Schanker,  harter  157,  —  weicher  787. 

Scharlach  776. 

Soharlachdiphtherie  387,  438. 

Schaumleber  49. 

Scheide  741  ff.,  s.  Vagina. 

Scheidenfistel  742. 

Scheidenhaut  s.  a.  Hoden. 

Schenkelhernie  496. 

Schilddrüse  394  ff.,  s.  a.  Thyreoidea. 

Schimmelpilze  64,  283. 

Schinken milz  340. 

Schistoprosopie  246. 

Schizomyceten  255. 

Schlafkrankheit  290. 

Schlagflnss  20. 

Schlanchsarkom  198,  220. 

Schleim  60,  95,  114,  175. 

Schleimbeutel  689  f.,  —  Cysten  137. 

Schleimgewebsgeschwulst  176,  182, 
198,  215. 

Schleimhäute,  Adenom  187,  Atrophie  116, 
Blutungen  23,  Diphtherie  105,  Exanthem, 
syphilitisches  158,  Hyperplasie  116,  Katarrh 
60,  95,  114,  —  chronischer  115,  Plaques 
muqueuses  158,  Polyp  116,  175,  726, 
Regeneration  119, 130,  Syphilis  157,  Tuber- 
kulose 142. 

Schleirohautpolypen  175. 

Schleimkörperchen  61,  114. 

Schleimpolypen  116,  175,  384,  598. 

Schluckpneumonie  410. 


Schnürfurche  508. 

Schornsteinfegerkrebs  227,  768. 

Schrumpf niere  559. 

Schuppung  778. 

Schutzimpfung  270. 

Schwangerschaft,  extrauterine  750. 

Schwangersohaftsnarbe  785. 

Schwangerschaftsnephritis  324. 

Schwarte  104,  112. 

Schweinerotlauf  270,  279. 

Schweissdrüseo,  Adenom  187,  Regene* 
ration  128. 

Seh  weissfriesel  776. 

Schwellung,  trübe  54,  95. 

Schwielen  87,  104,  431,  790. 

Schwimmhautbildung  248. 

Sclerema  neonatorum  789. 

Sclerodermie  789,  — -  fötale  240. 

Scrophuloderma  156,  781. 

Seborrhöe  794. 

Sehnen  689  f,  Ganglien  690,  Hydrops 
tendovaginalis  690,  Tendosynovitis  689,  — 
purulenta  689,  Tendovaginitis  sicca  689, 
Tuberkulose  der  Sehnenscheiden  690,  Wund- 
heilung 131. 

Sehnenflecken  367. 

Seitenkettentheorie  273. 

Sekretion,  innere  321. 

Selbstinfektion  738. 

Selbstverdauung,  kadayeröse  9,  441, 
444. 

Senkung.sabscess  110,  670. 

Senkunghyperämie  8,  15,  309. 

Sepsis  8,  21,  265,  320. 

Septicaemia  haemorrhagica  278. 

Septikopyämie  265. 

Sequester  83,  110,  663,  665,  669,  670. 

Seropneumothorax  433. 

Seröse  Häute,  Entzündung  103. 

Serum  s.  Blutserum. 

Serumtherapie  271. 

Siderosis  72,  414. 

Signa  morti»  7  ff. 

Sinusthrombose  604,  640. 

Sirenenbildung  248. 

Situs  inversus  248. 

Skelett,  Veränderungen  des  690  ff. 

Skirrhus  213. 

Sklerema  neonatorum  789. 

Sklerodermie  789,  —  fötale  240. 

Sklerose  s.  Gehirn,  Rückenmark,  —  des 
Bindegewebes  66,  —  graue  587. 

Skolex  291  ff. 

Skoliose  653,  658,  692. 

Skorbut  23,  27,  436,  787. 

Skrophuloderma  156,  781. 

Skrofulöse  99,  156,  346. 

Skrotum  767. 

Smegmabacillus  282. 

Solitärtuberkel  141. 

Sommersprossen  770. 

Sonnenstich  313,  610,  636. 

Soor  285,  439. 

Spaltspilze  255  ff. 

Spaltung,  fötale  242. 

Spannungspneumothorax  432. 


822 


Alphabetischefl  Sachregister. 


Spastische  Anämie  18. 

Speckgerinnsel  8,  30,  37. 

Speckmilz  62,  340. 

Speciesdisposition  267,  —  -immnnität 
267,  269. 

Speicheldrüsen  440,  Angina  Ludovid 
435,  Cysten  440,  Parotitis  440,  Regenera- 
tion 130,  Speichelsteine  441,  Tumoren  222, 
441. 

Spermatocele  760. 

Spina  bifida  245,  — -  ventosa  671, 

Spinalparalyse,  —  akute  aufsteigende 
616,  —  spastische  508,  601. 

Spindelzellensarkom  103. 

Spinnenzellen. 119,  183. 

Spirillen  255,  258,  283. 

Spirillus  der  Cholera  asiatica  283, — 
Obermeierei  283. 

Spiroohaete  289,  —  pallida  157,  289. 

Spirulina  283. 

Spitzfuss  694. 

Splanchnious,  Durchschneid ang  11,   18. 

Splenisation  der  Lung«  399,  410. 

Splenitis  337  ff. 

Splenomegalie,  syphilitische  342. 

Spontanluxation  687,  689. 

Sporozoen  286. 

Sprosspilze  285. 

Spulwurm  299. 

Stachelzellen  206.  . 

Stagnationsthrombose  33. 

Staphylokokken  258,  275. 

Stase  13,  35,  40,  77,  91. 

St  au  binhalationsk  rankheiten  72, 154, 
412. 

Stauungshyperäniie  12  ff.,  20,  26,  35, 
87. 

Stauungsödem  28,  309. 

Stauungsthrombose  33. 

Stauungstranssudat  24,  102. 

Stegomyia  fasciata  290. 

Steinhaucrlunge  414. 

Steinmole  746. 

Steissdrüsc  580. 

Stensonscher  Versuch  19,  s.  Unterbin- 
dung der  Aorta. 

Sternum,  Fissur  des  247. 

Stigmata  13,  20,  92,  —  der  Hysterischen 
22. 

Stomacace  435. 

Stomatitis  434,  435- 

Strahlenpilz  1G2,  282. 

Streptokokken  257,  274. 

Strongylus  300. 

Struma  colloides  395,  —  cystiea  396,  — 
fibrosa  395,  —  gclatinosa  s.  colloides,  — 
hyperämische  s.  transi  torische,  —  lipoma- 
todes  aberrans  renis  566,  580,  —  ossea 
395,  —  parenehymatosa  395,  —  subster- 
nalis  396,  —  transitorische  395,  —  vascu- 
losa  395,  —  varieosa  s.  vasculosa. 

Subluxation  687,  089. 

Suffusion  20. 

Sugillationen  20,  23,  774. 

Sykosis  784,  794. 

Symmyelie  243,  248. 


Sympathikus,  Reizung  des  11,  18. 

Sympus  748. 

Synauche  387,  436,  s.  Diphtherie. 

Syncephalus  252. 

Syncytiom  748. 

Syncytium  744. 

Syndaktylie  248. 

Synechie  104,  367,  430. 

Synkope  307. 

Synophthalmie  244. 

Synostose  661,  prämature  584,  648. 

Synotie  246. 

Synovitia  680  ff. 

Syphilid    158,  —  nodulöses    389,    782,  — 

papulöses  782. 
Syphilis    156  ff.,    —    Aosteckuogj^fähigkeit 

157,  ~  kongenitale  161,  —  Immunität  161. 
—  Primäraffekt    157,    —  Sekundärstadioo 

158,  —  Tertiärstadium  157,    159,   —  Ver- 
erbung  161. 

Syphilom  159. 
Syringomyelie  26,  631  ff. 


Tabes  dorsalis  26,  599,  —  meseraica  145. 

Tachykardie  308. 

Taenia  292,  —  echinocoocus  295,  — medio- 
cannelata  294,  —  saginata  294,  —  soliam 
292. 

Tätowierung  72. 

Tafelkokken  257. 

Talgdrüsen  794,  Adenom  187,  Regenen- 
tion 119,  128,  Seborrhöe  794,  atyp.  Wnche- 
nmg  128. 

Talimanus  694. 

Talipes  694. 

Tela  chorioidea  631. 

Teleangiektasie  179. 

Temperaturerhöhung  314,  —  postmor- 
tale 7. 

TendosynoTitis  689. 

Tendovaginitis  sicca  689. 

Terata  anadidyma  251. 

—  katadidyma  251. 

Teratome  173,  223  ff. 

Tetanus  279. 

Tetanusbazillen  279. 

Thierschsche  Theorie  der  Carcinom- 
genese  231. 

Thomsensche  Krankheit  700. 

Thoraoopagus  353. 

Thorax  423,  653,  692,  —  phthisischer  153. 

Thrombin  30. 

Thrombophlebitis  113,  380,  640,  — 
puerperale  740. 

Thrombose  30  ff.,  43,  77,  Dilatotions-  38. 
bei  EiteruDg  113,  Kompressions-  33,  —  ma- 
rantische 33,  Stagnations-  33. 

Thrombus.31  ff.,  375,  381,  —  autocbthooer 
34,    Erweichung  38.    113,    —    Fibrin-   32, 

37,  —  fortgesetzter   34,  —  gemischter  37, 
—  grauer  37,   Herzpolyp    33,    —   hyaliner 

38,  67,    Kanalisation   371,  —  klappenstin- 
diger  34,  Kugel-   34,    Lenkocyten   37,    — 

,       obturierender   34,    Organisation    38,   Plan- 
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chen-  38,  —  roter  34,  Verkalkung  73,  — 
wandständiger  34,  —  weisser  37. 

Thym  as  323,  350  ff.,  Absoe»  350,  Blutungen 
351,  Duboisscber  Abst^ess  350,  Granulome 
350,  Hasstalsche  Körperchen  350,  351. 
Hyperplasie  323,  Leukämie  350,  Persistieren 
323,  Phospborvergif  tung  35 1  ,Pseudoleukämie 
350,  Tumoren  351. 

Thyreoidea  321,  394  ff.,  Anomalien,  an- 
geborene 394,  Entzündung  394,  Exstirpation 
136,  321,  Hyperämie  395,  Hypcq)la8ie  394, 
Implantation  136,  KachexiaHtrumipriYa321, 
Kolloiddegeneration  61,  395,  Strumen  394  ff., 
Tumoren  396. 

Thyreoglobulin  321. 

Tigrolyse  587. 

Tollwut  270,  290. 

Tonsillitis  435. 

Torsio  uteri  736,  —  funiculi  spermatioi 
759. 

Tophi  685. 

Totenflecken  8,  —  bei  Vergiftungen  458. 

Totenstarre  7. 

Tozalbumine  s.  Toxine. 

Toxine  259  f. 

Trachea  384  ff.,  Carcinom  390,  Katarrh 
385,  Kompression  390,  Croup  107,  387, 
Säbelscheidonform  390,  Stenose  357,  390, 
Tuberkulose  144,  388. 

Traktionsdivertikel  442. 

Transformation  der  Knochen  661. 

Transplantation  135. 

Transplantationsmetastasen  167. 

Transsudat  24,  91,  102,  entzündliches  26, 
91,  102,  hämorrhagisches  102,  physiolo- 
gisches 13,  24,  seröses  24,  26,  91.  102, 
Stauungg-  13,  25,  28,  Zusammensetzung, 
chemische  24. 

Traubenmole  747. 

Trematoden  297. 

Trichina  spiralis  298. 

Trichocephalus  dispar  300. 

Trichomonas  287. 

Trichophyton  tonsurans  284. 

Tripper  577  f. 

Tripperfäden  578. 

Trochocephali  649. 

Trophoneurosen  54,  101. 

Trypanosomen  288. 

Tsetsekrankheit  290. 

Tuben  715  ff.,  Anomalien,  angeborene  705, 
Atresie  des  uterinen  Ostiums  717,  Blutungen 
715,  Entzündungen  715,  Hämato»alpinx  717, 
Hydrosalpinx  29,  716,  Morgagnische  Hyda- 
tide  718,  Perisalpingitis  715,  Pyosalpinx  717, 
Salpingitis  715,  —  Schwangerschaft  750, 
Tuboovarialcysten  718,  Tuberkulose  718, 
Tumoren    718,    Zirkulationsstörungen    715. 

Tuberkelbacillus  280. 

Tuberkel  138,  fibröse  Umwandlung  140, 
hyaline  Umwandlung  140,  Kalkeinlagerung 
143,  —  Resorption  142,  Verkäsung  140. 

Tuberkulose  138  ff.,  Diaposition  151  ff., 
Empfänglichkeit  der  Organe  151,  Häufig- 
keit 151,  Heilbarkeit  140,  152,  Infektion 
151,  —  latent   143,   —  der  Lymphdrüsen 


144,  148,  345,  Mischinfektion  266,  Pro- 
phylaxe  155,  Beziehung  cur  Skrofulöse  156, 
Verbreitung  148,  151,  Vererbung  143,  153, 
Verlauf  142. 

Tunica  vaginalis  des  Hodens  s.  Hoden. 

Tumor  albus  687,  —  vasculosus  s.  Aneu- 
rysma racemosum. 

Tumoren  s.  Geschwülste. 

Tympanites  506. 

Typhlitis  484. 

Typhus  abdominalis  350,  477  ff. 

Typhusbazillen  276,  480. 

Tyrosin  50,  514. 

Überbeine  688,  690. 

Ulcus  (s.  a.  Geschwüre),  cancroides  209, 
cruris  786,  rodens  793,  rotundum  448  f., 
varicosum   786. 

Uraohus,  Persistenz  247. 

Urämie  25,  318,  562,  567,  570. 

Urate  75.  547. 

Ureteren  569  ff. 

Urethra  s.  Harnröhre. 

Urogenitaltuberkulose  146,  761. 

Urticaria  773,  775. 

Uterus  719  ff.,  Abscesse,  zirkumskripte  739, 
Adenom  729,  Adenomyom  182,  Anomalien, 
angeb.  703  f.,  Anteflexio  735,  Anteversio  735, 
Apoplexia  uteri  721,  Atresie  734,  Atrophie, 
präsenile  727,  —  puerperale  727,  —  senile 
7*27,  —  bicomis  704,  —  bilocularis  704, 
Blutungen  721,  Carcinom  730,  Chorionepi- 
theliom  748,  Cysten  der  Ligamenta  lata  738, 
Deoidua  s.  d.  Deciduom  748,  Descensus  735, 

—  didelphys  704,  Drüseupolypen  726,  Dy- 
menorrhoea   membranacea    720,    Ektropion 

725,  Elevatio  735,   Endometritis  acuta  721, 

—  cervicalis  725,  —  chronica  722,  —  cys- 
tica  724,  —  decidualis  724,  —  exfoliativa 
720,   —  fungöse   724,  —   glandularis   723, 

—  hyperplastische  723,  —  interstitialis  723, 

—  puerperalis  739,  Entzündungen  721,  728, 
737,  739.  Erosionen  726,  —  follikuläre  726, 

—  papilläre  726,  Erysipel,  puerperales  740, 

—  foetalis  727,  Hämatocele  737,  Hämatom 
737,  Hämatometra  734,  Hydrometra  734, 
Hyperämie    719,    720,     Hypertrophie    86, 

726,  734,    —   follikuläre  726,   Hypoplasie 

727,  —  infantilis  727,  Inversion  735,  In- 
volution 727,  Knickung  734  f.,  Lage  Ver- 
änderungen 734  ff ,  I^teroversio  735,  Liga- 
mente 735,  Luftembolie  49,  membranaceus 
727,  Menorrhagie  721,  Menstruation  719, 
Metritis  728,  739,  Metrolymphangitis  739, 
Metrorrhagie  720,  Missbildungen  703  ff., 
Mutterbänder  736,  Myome  733,  Ovula  Na- 
bothi   725,    Parametritis  737,    739,    Para- 

.  metrium  736,  Pelveopcritonitis  740,  Peri- 
metritis 737,  740,  Phlegmasia  alba  dolens 
740,  Physometra  734,  Placenta  s.  d.  Pla- 
centarpolyp,  fibrinöser  746,  Plattenepithel- 
krebs der  Portio  730,  Polypen  726,  729, 
Prolapsus  735,  Psoriasis  724,  Puerperal- 
fieber 738,  740,  Puerperalgeschwüre  738, 
Putrescentia  uteri  739,  Pyometra  734,   Re- 
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generation  120,  Retroflexio,  Rctroversio  735, 
KückbilduDg  dos  puerperalen  90,  —  Sar- 
kom 734 ,  Schleimpolypen  726 ,  730, 
Schwangerschaft,  extrauterine  750,  Stenose 
734,  Syucytiom  748,  Syphilis  726,  Thrombo- 
phlebitis 740,  Tiefstand  735,  Torsion  736, 
Tuberkulose  726,  Tumoren  729,  Ulcus  can- 
croides  730,  —  unieornis  705,  Varicocele 
736,  —  virginalis  736,  Zirkulationsstö- 
rungen 720. 


Vagina  741  ff.,  Atresie  706,  Atrophie  senile 
742,  Colpitis  crouposa,  diphtherica  741,  — 
follicularis  742,  —  cmphysematosa  743,  — 
herpetica  742,  —  miliaris  742,  ulcerosa  ad- 
haesiva  741,  Colpohyperplasia  cystica  743, 
Cysten  743,  C'ystocele  vaginalis  742,  Entero- 
cele  742,  Fisteln  742,  Ilydrocolpocele  742, 
Katarrhe  741,  Lagever&nderungea  742,  Ova- 
riocele  742,  Parasiten  743,  Pyocolpocele  742, 
Trichomonas  vaginalis  743,  Tumoren  743, 
Verletzungen  742. 

Vaguspneumonie  441. 

Varicellen  777. 

Varicen  15,  21,  34,  377, 

Varicocele  380,  736,  759. 

Variola  270,  387,  776. 

Varix  aneurysmaticus  381. 

Vascularisation  96,  125,  133. 

Vasculitis  s.  ArteriitiH  und  Phlebitis. 

Vasomotorische  Störungen  11,  18,  26. 

Venen,  Aneurysma  381,  Embolie  46,  150, 
Endophlebitis  370,  Erweiterungen  377,  Hä- 
morrhoiden   15,    380,    486,    -Klappen    16, 

.  Kompressionsthrombose  33,  Periplebitis  510, 
Phlebektasien  380,  Phlebitis  370,  s  Endo- 
phlebitis, Phlebolithen  340,  381.  Phlebo- 
sklerose 375,  -Puls  308,  Ruptur  381,  Retro- 
grader Transport  46,  Thrombophlebitis  113, 
380.  640,  740,  Tuberkel  148,  376,  Unter- 
bhwlung  28,  Varicen  15,  21,  34,  377,  Vari- 
cocele 380,  736,  759. 

Ventilpneumothorax  432. 

Verblutung  23. 

Verbrennung  26,  311. 

Verdichtungsknoten  696. 

Verdoppelung,  fötale  242,  250. 

Vererbung  236,  —  latente  239,  —  dege- 
nerative 237,  —  von  Missbildungen  239, 
—  der  Hämophilie  23,  237,  —  der  Immu- 
nität 271,  —  kollaterale  236,  —  von  In- 
fektionskrankheiten (s.  a.  diese)  237. 

Verfettung  55  ff. 

Vergiftungen  316,  452  ff.,  mit  Alkalien 
453,    Äther  317,   Alkohol  317,    Ammoniak 

456,  Amylnitrit  333,  »Vntimon  457,  Arsen 
59,  69,  318,  333,  457,   Argentum  nitritfum 

457,  Atropin  317,  Blausäure  458,  Blei  601, 
Chinin  317,  Cliloralhydrat  317,  Chloroform 
317,  Chromsäure  455,  Cyankali  458,  Cyan- 
wasserstoff 334,  Digitalin  317,  Ergotin  318, 
601,  Ferrum  sesquichloratum  455,  Kali 
chlori«um  69,  334,  Karbolsäure  456,  Klee- 
salz 455,  Kohlenoxyd  333,  Kupfer  457, 
verdorb.  Mais  601,  Mirbanöl  458,  Morcheln 


69,  Morphium  317,  Mutterkorn  601,  Nitro- 
benzol  333,  458,  Nikotin  317,  Opium  317, 
Oxalsäure  455,  Phosphor  21,  59.  318,  351. 
457,  513,  Ptomaine  316,  Queek8ill>er  456, 
mit  Säuren  455,  Salpetersäure  455,  Salz- 
säure 455,  Schwammgift  317,  Schwefel- 
kohlenstoff 333,  Schwefelsäure  455,  Schwefel- 
wasserstoff 334,  Seeale  oomatum  GOl,  Silber- 
nitrat 457,  Stickstoffdioxyd  455,  Sublimat 
456,  Strychnin  317,  Zink  457. 

Verhornung  68. 

Verkäsung  80,  114,  140,  159. 

Verkalkung  73,  112,  134,  143. 

Verknöcherung  645  s.  O^ifikation. 

Verruca  185,  790. 

Verschmelzung,  fötale  243,  250. 

Verstopfungsatelektase  398. 

Verwachsung  243,  des  Amnion  243. 

Verwesung  261. 

Vesicula  775. 

Vibices  774. 

Vibrionen  258,  283. 

Vitiligio  772. 

Virulenz  266. 

Volvulus  499. 

Vulva  741. 


Wachsartige  Degeneration  67,  695. 
Wachstumscentren  231. 
Wallersche  Degeneration  588,  643. 
Wallungshyperämie    10  ff.,    20,    26,   28, 

87.  91. 
Wanderleber  508. 
Wandermilz  342. 
Wanderniere  544. 
Wanderzellen  69,  93,  132  ff. 
Wangenspalte  246. 
Warzen  185,  186,  790. 
Wasserbruch  760. 
Weilsche  Krankheit  277. 
Werlhofsche  Krankheit  23. 
Widalsche  Reaktion  272. 
Windpocken  777. 
Wirbelkaries  627,  672,  692. 
Wirbelsäule  658,  671,  692. 
Wolfsrachen  245. 
AVunddiphtherie  786. 
Wundfieber  320. 
Wundheilung  121  ff.,  —  per  primam  inten- 

tionem  122,   —  per  secundam  Intentionem 

123,  —  unter  dem   Schorf    123,    s.  a.  Ee- 

generation. 
AVurm   162. 
Würmer  285  ff. 
Wurmfortsatz    484   ff.,    Appendicitis  4S4, 

Hydrops  486,  Obliteration  486,  Paratvphliti* 

485,  Perityphlitis  485. 
Wurmkrankheit  300. 


Xanthelasma  793. 
Xanthom  793. 
Xerosebazillen  280 
Xiphopagen  253. 
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Zfthne  440,  Cysten  440,  Fistel  435,  Karies 
440,  Parali8  435,  Periostitis  435,  Pulpitis  440. 

Zehen,  äherzählige  248. 

Zellteilung  85. 

Ziegelmehlsediment  316,  575. 

Zirheldrüsc  633. 

Zirkulationsapparat  352  ff. 

Zirkulationsstörungen  3,  10  ff.,  33,  40, 
77,  87,  91,  303  ff.,  —  bei  Entzündungen 
91,  —  als  Ursache  von  Missbildungcn  240. 

Zirkulatorische  Atrophie  53. 

Zooglaea  256. 


I   Zottengesohwülste  186,  — der  Blase  573. 

Zottenherz  366. 

Zuckergnsslebor  510. 

Zuckerstich  322. 

Züchtung,  bakteriologische  273. 

Zunge  434. 

Zwerchfellhernie  499. 

Zwergwuchs  647. 

Zwillingsschwangerschaft  251. 

Zwischenkiefer  245. 

Zwitterbildung  249. 
I   Zylinderepithclkrebs  210  f. 
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Lehrbuch 


der 


Topographischen  Anatomie 


für 


Studierende  und  Arzte. 


Fos»2  retrottretericÄ 


Area  inter- 
ureterica 


Von 

Dr.  H,  K.  Corning^ 

ProieisoT  e,  o.  und  Prosektor  an  dar  Ufiibrersitäl  Base^ 

^^^^=  Mit  604  flbbiidyngen,  dauon  395  in  Farben.  ^^^= 

Preis  geb.  Mk  16.— . 

D 

Aus  dem  Vorw^orte. 

In  dem  vorliegenden  Lehrbuche  hat  sich  der  Autor  die  Aufgabe 
gestellt,  die  topograpliische  Anatomie  in  knapper  Form,  unter  Beigabe 
von     zahlreichen  "  "~ 

Abbildungen  zu 
bearbeiten.  Denn 
der  Studierende 
wünscht  in  der 
Regel  eine  voll- 
ständige Darstel- 
lung des  Stoftles 
und  daneben  Ab- 
bildungen, welche 
ihn  in  den  Stand 
setzen ,  das  Ge- 
lesene als  Vor- 
stellung zu  ver* 
werten. 

Die  Darstel- 
lung ist    auf   das  ^'^  39«.     iilascaru:idu^  von  innen. 

Wesentliche  beschränkt  worden.     In   einem  Lehrbuche   soll    noch   mehr 
als  in  einem  Handbuche  der  topographischen  Anatomie  die  Frage  nach 


Orißc.  urcteris 
et  plicL 
ureterica 


C  0  R  N  I  H  Q  j  LenrDuch   der  Topogröpliisäien"  Hnatomte  für 

und  Arzte. 


dem  Werte  des  Geschilderten  für  die  Praxis  massgebend  sein.  Ein 
Anatom  darf"  sich  selbstverständlich  nicht  ohne  weiteres  ein  Urteil  über 
diesen  Punkt  anmassen,  aber  bis  zum  gewissen  Grade  muss  er  sich  doch 
Rechenschaft  darüber  ablegen  und  wird  bei  seiner  Schilderung  eklektisch 
verfahren  müssen.  Die  zur  Erklärung  notwendigen  Tatsachen  aus  der 
deskriptiven  Anatomie  (Muskel Ursprünge  und  Ansätze  u,  dergL)  sind  mög- 
lichst kurz  erwähnt  worden.  Etwas  ausführlicher,  als  das  bisher  in  Lehr- 
büchern geschehen  ist,  wurde  die  Variabilität  der  Organe  berücksichtigt. 
Die  sechshundert  Originalzeichnungen  zu  den  Abbildungen  wurden 
unter  der  Leitung  des  Autors  teils  nach  Präparaten  der  Basler  anatomischen 
Sammlung»  teils  nach  Abbildungen  in  der  Literatur  angefertigt  und  zwar 
wurden  die  letzteren  in  manchen  Fällen  mehr  oder  weniger  überarbeitet 
und  den  speziellen  Zwecken  des  Buches  angepasst. 


Colon  tranfvfrrt.        Onaeatuni  (najus 

Fig.  271,    Ansicht  der  hinteren  Wand  der  Bursa  omentalis  (grün)  nach  Abtragung 
des  ganzen  linken,  sowie  eines  Teiles  des  rechten  Leberlappens. 


CORNIHQ,   Lehrbuch   der   Topographisdien   flnatomie  für  Studierende 
und  Arzte, 


Flädie  der  direkifn 
Aalaf  emng  d.  L.ehu  t 
ao  d»i  Diaphragma 


Vv.  !ji-t>alii  :if     V.  CA\-A  Inf.     Cardu  und  art*  coroa.  t^cotr,  «□. 


Flg.  351«    Verlauf  des  Peritoneum  an  der   hinteren  Bauch  wand  nach  Entfernung 
des  Dünn-  und  Dickdarms,  der  Leber  und  des  Magens. 


CORNINQi   Lehrbudh   der  Topographischen   flnatomie  für  Studierende 
und  Arzte. 


Fig.  236.    Frontalschnitt  durch  den  Thorax  eines  aöjahrigen  Mannes  in  der  Mitte 
zwischen  Mammlllarlirüe  und  Axillarlinie  (von  vome  gesehen). 


Verlag  von  J;  F.  Borgmana  io  Wiesbaden, 


Lehrbuch 


der 


Histologie  des  Menschen 


einscbliesstich  dm- 


Mikroskopischen  Technik 


A-  A.  Böhm,  lind  M,  v.  DavidofF, 

FroiBktor  Tonn.  AuLitont 

atn  Anatomischen  Inatitut  In  Mflnchen. 

Dritte  ytn gearbeitete  Auflafe. 

Mü  246  Abhildunffcn,  --  Preis  Mk   7,^,  ffcb,  Mk  8.—, 

Von  dieiem  Buche  liegt  bereits  die  dritte  Auflfte«  vor,    ein  Beweii  für  dio 
Brftuchbarkeit  des  Werke«,  trots  der  Konkurreoz  des  Stöbr.     Aber  beide  Werke 

bilieD  ja  ihre  Eigennrl  uod  in 
«1.  .         '^  .        ..  P        ^ 
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dieser  neben  kleinen  Bcbattei]> 
Heiteu  ihro  Vorzüge.  Das  Buch 
von  Bühni  »ind  r.  Davidoff 
eiithUlt  mehr  EinKelangnbeiL 
^^,-y       "^w  «^  bi»tologj»cher    uud    mikroako- 

i    ^^       •"  ^       /•  •^  ;^*         #^  pischerArtalsdÄ«  TOD  Stöhr; 

I        ^    %       A  ^      ^  k     «K'^terofl  ist  zum  Teil  mehr  ei ce 

l         •i^ä'  '  ^  ''T'^''       mikroskopiHcbe     xVnato- 

■    gr/^%  -  '  10 10   der  Orgaoei   —  aber  wo 

W^  ämW  "^   ■  -A-Jlc     i^t  die  Grenz©  zwischen  dieser 

P^    ^^     *^  *  'a     a  .'     •  110^   *^öJ^   eigentlioben  Histo- 

logie oder  Gewebelehre  ? 
Freuen  wir  uns »  dass  wi? 
mehrere  so  Vorzug)  tcbe  Bücher 
über  diese  scbwierigeu  und  in- 
tercesAoteii  Gebiele  beRrtEen, 
und  da^s  wir  durch  das  ab- 
wechselnde EracheinenYOü  Auf- 
iagüo  dieses  uud  jenen  Werkes 
stets  das  Neueste  —  diesmal 
von  „1903**  —  vor  uns  sehen, 
Bo  haben  such  in  der 
vorliegeuden,  im  Oktober  1002 
abgeschlossenen,  im  November 
erschieuenen  dritCen  Auflage  an 
aahlreicben  Stellen  die  Ergeb- 
nisse neuerer  Untersuchungen 
Berttcksichtiguug  gefundeiu 
Ferner  wurdüu  20  neue  Ab- 
bild uogeo  eingefügt«  Bei  der 
Revision  des  Textes  wurde  auch 
die  Baseler  Nomenklatur  der 
An at^iBi Beben  Gesellscbaft  be- 
rücksichtigt. 
Die  Ausstattung  ist  sehr  gut»  der  Prdis  niedrig. 

AniüomücheT  Anzeiger^ 

Von  dem  bokauuteu  uud  allseits  gescbätsteu  Lehrbuche  ist  vor  kurzem  eine 
neue  Auflage  erscbieaen.  Die  Autoren  haben  entsprechtiud  den  Resultateu  neuerer 
UntersucbuDgeu  eine  Reihe  von  Änderungen  vorgenommen,  vor  allem  eine 
grössere  Anscshl  neuer  Abbildungen  beigefügt.  Es  ist  kaum  zweifelhaft^ 
dieses  Buch  auch  in  Zukunft  grosse  Erfolge  haben  wird. 

Wiener  mc(L   WochemchrifU 
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Fig.  101. 


Aus  der  Mik des  Mooscben.  Färbung  m. Thionin. 

a  F&dsonotzo   von   (l«r  FlUch«   if«wlioii.  J*  Epithelwflo 
mit  g6tii>lf«üeiz]  Kom.    «  Fulpistraiig. 
di»m  Qaersdmltt. 
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Nach  der  obHgatorischeo  Eiürtiliriing  des  phy^iulogidclicn  Praktikums  für 
Studierende  der  Medizin  besteht  zweifellos  das  Bedürfnis  nach  einer  AuIeitaD^ 
au«  der  sieb  der  Praktikant  über  Aoordnung«  Auafüfarang  und  Zweck  der  Ver- 
suclie  orientiereu  kano,  namentlich  na  gröeseren  UDirersItAteu,  wo  die  Leiter  des 
'  Kurses  sich  nicht  so  eingebend  mit  den  Einzelnen  beichäf eigen  konoeo.  Du 
Blieb  von  Fucbs  erfüllt  nun  diese  Forderungetj  in  ausgexeicbneter  Weise.  Ohne 
überÜÜBsigen  Ballmgt  gibt  es  in  klarer  anapreehender  Form  doch  so  viel,  diu« 
der  Praktikant  sich  im  Notfalle  auch  ohne  mündliche  Unterweisung  orientieren 
kann....  Sebr  anerkenDeoswert  ist  es  nach  Ansicht  des  Referenten,  da$s  Fucb» 
aueh  neben  den  speziell  physiologiscbeu  Yersncben  solche  beschrieben  bat^  die 
für  den  BpAtereu  kliiiiscbeD  Unterricht  von  Bedeutung  sindp  speziell  die  Unter- 
suchung normaler  Organa  (Herztöne,  Atemgerluscbe^  Augen,  Obren^  Kehlkopf 
usw.L  y,X)a.s  physiologische  Praktikum  bat*^^  wie  Fuchs  sehr  treffend  bemerkt, 
„die  dankbare  und  vornehme  Aufgabe,  dem  Kliniker  in  die  Hände  su  arbeiten, 
um  ihm  ein  Studenteomaterial  xuzufübreti^  das  die  praktisch  pbysiologischeD 
YoraussetKungen  der  Pathologie  und  klinischen  Medizin  aus  eigener  Anschau ong 
kennt,  denn  es  sollen  Ärzte,  aber  nicht  Pbysiologeu  ausgebildet  werde»,*  Da« 
Buch  Ton  Fuchs,  das  vom  Verlag  sehr  liberal  aasgestattet  ist,  wird  sieh  iweilel* 
los  viele  Freunde  erwerben,  ForUchritic  der  MedUm. 


Neuester; Verlag  von  J.  F.  Bergmann  in  Wiesbaden. 

Sorben  erdchien: 

Lehrbuch 

der 

Ohrenheilkunde 

und  ihrer  Grenzgebiete. 

Nach  klinischen  Vorträgen  für  Studierende  und  Ärzte 

von 

Professor  Dr.  Otto  Körner,  Rostock. 
Mit  2  photographUchen  Tafeln  und  118  Textabbildungen,  —   Qeb,  Mk,  8,—. 


....  Das  Körnerscbe  Buoh  kann  allen,  die  sich  mit  den  Ergebnissen 
der  modernen  Obrenheilkunde  vertraat  machen  wollen,  als  ein  äussert  wertvoller 
und  zuverlässiger  Führer  wärmstens  empfohlen  werden.  Dos  Buch  ist,  sowohl 
was  den  Druck  als  auch  die  Wiedergabe  der  Abbildungen  anbetrifft,  in  treff- 
lichster Weise  ausgestattet.  U.  Fischer,  Prager  med,  Wochenschri/L 

Wenn  auch  an  Lehrbüchern  der  Ohrenheilkunde  kein  Mangel  herrscht,  so 
bedeutet  doch  das  Erscheinen  des  hier  vorliegenden  einen  vollen  Erfolg;  dem 
Autor  ist  es  gelungen,  auf  263  Seiten  alles  für  den  allgemeinen  Praktiker  wissens- 
werte klar  und  übersichtlich  darzustellen,  ohne  in  den  Stil  der  mit  Recht  ver- 
rufenen Kompendien  zu  verfallen. 

....  So  liegt  hier  ein  Lehrbuch  vor,  das  unseres  Erachtens  für  Studierende 
und  Ärzte  voll  und  ganz  seinen  Zweck  erfüllen  wird.  Die  Ausstattung  ist  vor- 
züglich. F.  Alezander,  Zentralb latt  für  ChirurgU. 

Das  Lehrbuch  von  Koerner  ist  eigenartig  in  der  Anordnung  und  Be- 
handlung des  Stoffes,  aber  gerade  in  dieser  Eigenart  liegen  seine  Vorzüge. 

Sehr  knapp,  leicht  verständlich  und  klar,  wird  das  gesamte  Gebiet  der 
Ohrenheilkunde  behandelt,  und  dabei  trotz  aller  Kürze  das  praktisch  Wichtige, 
das,  was  jeder  Arzt  von  der  Ohrenheilkunde  wissen  und  können  muss,  durch 
ausführlichere  Darstellung  hervorgehoben Archiv  /.   Ohrenheilkunde. 

Wer  den  Vorzug  gehabt  hat,  Körner  als  klinischen  Lehrer  kennen  zu 
lernen,  wird  in  diesem  Lehrbuch  sofort  seine  persönliche  Eigenart  wiederfinden. 
Es  wird  ihm  sogar  noch  in  gesteigertem  Masse  seine  besondere  Gabe  entgegen- 
treten, Krankheitsbilder  klar  und  anschaulich  unter  scharfer  Hervorhebung  des 
Wesentlichen  zu  gestalten.  Solche  Bücher  sind  nicht  nur  für  den  Studierenden 
besonders  geeignet,  auch  der  Arzt  nimmt  sie  gern  zur  Hand,  weil  sie  die  früher 
gesammelten  Kenntnisse  in  willkommener  Weise  vertiefen  und  ausgestalten,  und 
weil  der  starke  Einschlag  des  Persönlichen  die  Parstelluug  lebensvoll  macht. 
Den  Untertitel:  „für  Studierende  und  Ärzte''  führen  die  meisten  Lehrbücher, 
aber  viele  mit  Unrecht.  Diesem  Lehrbuch  der  Ohrenheilkunde  kommt  er  mit 
Fug  und  Recht  zu ;  denn  es  ist  ganz  auf  die  Bedürfnisse  des  praktischen  Arztes 
hin  geschrieben.  Unter  bewusster  Ausschaltung  alles  dessen,  was  für  den  All- 
gemeinarzt entbehrlich  ist,  lässt  es  in  prachtvoller  Plastizität  die  typischen  Krank- 
heitsbilder vor  dem  Leser  erstehen  und  gibt  ihm  damit  einen  Führer,  an  dessen 
Hand  er  stets  in  der  Mannigfaltigkeit  der  Erscheinungen  Weg  und  Ziel  finden 
wird.  Zahlreiche  anschauliche,  zum  Teil  vom  Verfasser  selbst  entworfene  Ab- 
bildungen unterstützen  das  Verständnis  wesentlich. 
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Verlag  von  J.  F.  Bergmann  in  Wiesbaden. 


Elinischer  Leitfaden 

der 


ÄugenheilktirLde 

Ton 

Geh.  Rat  Prof.  Dr.  Jnlins  von  Michel,  Berlin. 

Dritte  gftiizlicli  umgearbeitete  uud  rermehrte  Auflage. 
Gebunden  Mk,  SjSo, 

Kursus 

der 

Pathologischen  Histologie 

mit  eioera 

Mikroskopischen  Atlas 

von  28  Lichtdruck-  und  8  farbigen  Tafeln. 

Von 
Prof.  Dr.  L.  Aschoflf,  ^^^  Prof.  Dr.  H.  Gaylord, 

zu  Preiborg.  zo  BofTalo. 

/Vei>  gthwikden  Mk,  IS. — . 


Chirurgie  der  Mundhöhle. 

Leitfaden  für  Mediziner  nnd  Studierende  der  Zahnheilknnde 

von  Privatdozent  Dr.  H.  Kaposi  und  Prof.  Df.  G.  Port 
in  Heidelberg. 

Mit  111  Abbildungen  im  Text.  —  Preis  Mk.  6,—, 


Chirurgie  der  Notfälle. 

Darstellung  der  dringenden  chirurgischen  Eingriffe 

von  Privatdozent  Dr.  Hermann  Kaposi,  Heidelberg. 

Pieii  gebunden  Mk.  5.30. 


Die 

Krankheiten  des  Magens 

und  ihre  Behandlung. 

Klinische  VortrMj^e  für  Studiereode  und  Ärzte 

von  Prof.  Dr.  Lonis  Bonr^et,  Lausanne. 

Mit  2  Tafoln,  Abbildungen  im  Text  und  Tabellen.  —  Preis  Mk.  4.6Ö, 


Neuester  Verlag  von  J.  F.  Bergmann  in  Wiesbaden. 


Soeben  erschien: 


Lehrbuch  der  Physiologischen  Chemie 

von 

Olof  Hammarsten, 

o.  Ö.  Prof.  der  med.  and  physiolog.  Chemie  an  der  Universität  Upsala. 

Sechste  Töllig  umgearbeitete  Auflage. 

I^-eU  Mk.  19,00.     Geh,  Mk.  2L00. 


Grundriss 
znm  Stndiam 

der 


GEBURTSHULFE 


ID 

achtundzwanzig  Vorlesungen 

und 

funfhundertachtundsiebenzlg  bildlichen  Darstellungen. 
Von  Dr.  Ernst  Bumm, 

Professor  und  Direktor  der  Universit&ts- Frauenklinik  in  Berlin. 

Vierte  vermehrte  Auflage. 

Gebunden  Preis  Mk.  14.60.  


Kikroskopie  der  Harnsedimentee 

Von 

Dr.  Albert  Daiber,  Stuttgart. 
Zweite  umi^eändertc  und  vermehrte  Auflage. 

Mit  ISO  Abbildungen   auf   65    Tafeln.     —     Prci«  M.  12.00. 


Einführung 

in  die 
liL.  i. -. . 

(Entwickelungsmechanik) 

von 

Dr.  Otto  Maas, 

a.  o.  Professor  an  der  Universität  München. 
MU  135  Figuren  im  Text.  —  Pieis  Mk.   7.- 


Verlag  von  J.  F.  Bergmaun  in  Wiesbaden. 


Vorlesungen 

über  die 

Pathologische  Anatomie  des  Rückenmarks. 

Unter  Mitwirkung  von 

Dr.  Siegfried  Sacki,  Nervenarzt  in  München. 

Herausgegeben  Ton 

Dr.  Hans  Schmaus, 

a.  o.  Professor  und  1.  ABsistent  am  paihologischon  Insüiat  in  MOnchen. 

Mit  187  teilweise  farbigen  Textabbildungen. 

Preis  Mk.  16.—. 

Grundriss  der  Kinderheilkunde 

mit 

besonderer  Berücksiclitigniig  der  Diätetik 

von 

Dr.  med.  Otto  Häuser, 

Spczia'arzt  fQr  Kinderkrankheiten  in  Berlin 

Zweite  gänzlich  umgearbeitete  Auflage,  —  Mk,  8, — . 

Mnemotechnik  der  Receptologie. 

Leicht  fassliche  Anleitung 

zum  Erlernen  der  durch  die  Pharmacopoe  vorgeschriebeuen 
Maxinialdosen  auf  mnemotechnischem  Wege 

von  Dr.  med.  C.  Th.  Hfietlifl, 

praki.  Arzt  in  Frei  bürg. 

— ^— ^^—  Dritte  vermehrte  Avflage.  — ^— ^^— 
Ih-cis  Mk,  1.20. 


Sexualleben  und  Nervenleiden. 

Die  nervösen  Störungen  sexuellen  Ursprungs. 

Nebst  einem  Anhang  über 

Prophylaxe  u.  Behandlung  der  sexuellen  Neurasthenie. 

Von 
Dr.  L.  Locwcnfeld, 

Spozialarzt  für  Nervenkrankheiten  in  MQnchcn. 

V'ierte,  völlig  umgearbeitete  und  sehr  vermehrte  Auflage. 

rrcis  Mk.    r.— ,  geb.  Mk.  8.—, 


Neuester  Verlag  von  J.  F.  Bergmann  in  Wiesbaden. 


Grundriss 

der 

Chirurgisch-topographischen  Anatomie 

mit  EiDSchluss  der 

Untersuchunsen  am  Lebenden. 

Von 

Dr.  Otto  Hildebrand, 

ord.  Professor  derChirargie  in  Berlin. 
Mit  einem  Vorwort 

YOD 

Dr.  Franz  König, 

ord.  Professor  der  Chirurgie,  Geh.  Med.-Rat,  Direktor  der  Chirurg.  Klinik  in  Berlin. 

Zweite  gäozlich  omsearbeitete  Aufläse. 

Mit  98  tciltceUe  mehrfarbigen  Abbildungen  im  Texte, 

Preis:  M.  7.—,  geb.  M.  8.—. 

....  Das  H.*scbe  Buch  ist  sehr  frisch  und  anregend  geschrieben,  besonders 
gut  gefiel  uns  der  Abschnitt  über  die  Topographie  des  Halses ;  auch  die  Kapitel 
über  die  Untersnclmng  am  Lebenden  sind  durchweg  sehr  instruktiv.  Eine  sehr 
wertvolle  Beigabe  sind  die  zahlreichen  (92)  meist  originalen,  zum  Teil  mehr- 
farbigen Abbildungen  nach  Zeichnungen  des  Malers  Peters.  Dieselben  sind 
meist  ziemlich  gross  gehalten,  was  sehr  wichtig  ist;  sie  sind  sehr  wahrheitsgetreu 
nach  Präparaten  gefertigt,  von  bemerkenswerter  Klarheit  und  mit  künstlerischem 
Sinn  und  Ueschick  ausgeführt  und  recht  gut  wiedergegeben. 

Münchener  med,   Wochenschrift, 


Handatlas 

der 

Hirn-  und  Rüekenmarksnerven 

in  ihren  sensiblen  nnd  motorischen  Gebieten 

zum  Gebrauch  für  praktische  Ärzte  und  Studierende. 

Von 

Prof.  Dr.  C.  Hasse, 

Geh.  Med. -Rat  und  Direktor  der  Kgl.  Anatomie  zu  Brcblau. 

Zweite  vermehrte  Auflage. 

Vierzig  Farben  tafeln,     Preis  gcb,  Mk,  12,00, 

Ein  ganz  ausgezeichnetes  Werk,  das  jedem  Arzt  zur  raschen  Orientierung 
über  das  Verbreitungsgebiet  peripherer  Nerven  huchwillkommen  sein  dürfte. 
Durch  die  Anwendung  von  Farbendrucken  (es  sind  sAmtliche  Tafeln  koloriert) 
ist  die  Übersichtlichkeit  der  Abbildungen  eine  ganz  vorzügliche. 

Der  Handatlas  verdient  die  weiteste  Verbreitung.  Die  Ausstattung  des 
Werkes  ist  mustergültig. 

Hermann  Schlesinger  (Wien) 
in  Ccntralbl,  f.  d.  Grenzgebicie  d.  Medizin  u.  Chirurgie. 


Verlag  von  J.  F.  Bergmann  in  Wiesbaden. 


Soeben  erschien: 

Taschenbuch 

der 

Medizmisch-klinischen  Diagnostik. 

Von 

Dr.  Otto  Seifert,  und  Dn  Friedr.  Mfiller, 

Frofenor  in  Wflrzbiirg  Professor  in  Mfinches. 

Zwölfte  s^ozlich  umgearbeitete  Auflage. 

Mit  Abbildungen,    In  englischem  Einband.     Preis  Mk,  4, — . 

Rezept-Taschenbuch 

für 

Kinderkrankheiten. 

Von 

Dr.  0.  Seifort, 

Professor  an  der  Uniyersitlt  WOrzborg. 
Vierte  vermehrte  Auflage.  —  Gebunden  Mk.  3.20, 

Methodik 

der  chemiscliiiii  und  ikrosliopistliei  Untersuchiyiii 

am  Krankenbette. 

Von 

Dr.  H.  P.  T.  Oeriiin,  Privatdozent  in  Kopenhagen. 

Mit  20  Abbildungen  im  Text  und  9  Tafeln.  —  Geb.  Mk,  3,60, 


Die  anatomischen  Namen 

ihre  Ableitung  und  Aussprache. 

Von  Privatdozent  Dr.  H.  Triepel  in  Breslau. 
Preis  Mk.  2.—. 


Praktischer  Leitfaden 

der  qualitativen  und  quantitativen  Harn- Analyse 

(nebst  Analyse  des  Magensaftes) 

für  Ärzte,  Apotheker  und  Chemiker 
von  Dozent  Dr.  Sigmund  Fränkel  in  Wien. 

Mit  0  Tafeln.  —  Geb.  Mk.  2.40, 


Neuester  Verlag  von  J.  F.  Bergmann  in  Wiesbaden. 
Handatlas 

der 

Hirn-  nnd  Mckenmarksnerven 

in  ihren  sensiblen  und  motorischen  Gebieten. 

Von  Professor  Dr.  C.  Hasse,  Breslau. 

Zweite  vermehrte  Auflage. 

Vierzig  Farbentafeln,    Preis  geb.  Mk.  12.60. 

Die  Methoden  der  praktischen  Hygiene. 

Lehrbuch   zur   Untersuchung   und  Beurteilung  hygienischer  Fragen 

▼on 

Professor  Dr.  K.  B.  Lehmann,  Würzbarg. 

Mit  146  Abbildungen. 

Zweite  erweiterte,  voll  kommen  umgearbeitete  Auflage. 

Preis  Mk.  18.60.    Gebundm  Mk.  20.60. 


Die  Leitungsbahnen 

des 

Gehirns  und  des  Rüekenmarks 


uebst 

vollständiger  Darlegung  des  Verlaufes  und  der  Verzwei- 
gung der  Hirn-  und  Rttckenmarksnerven. 

Von 

Dr.  Rudolf  Glaessner,  Prag. 

MU  7  farbigen  Tafeln.     Preis  Mk.  3.—.    

Die  EleÜtät  in  der  Medizin  iiDd  Biologie. 

Von 

Professor  Dr.  H.  Boruttau 

ia  GOttingen. 
Mit  127  Abbildungen  im  Text.  

Mk.  (;.— . 


DER  ARZT. 

Einführung 

in  die 

Ärztlichen  Berufs-  und  Standesfragen. 


In  16  Vorlesungen. 

Von 

Prof.  Dr.  E.  Peiper,  Greifswald. 
Mk.  5.—,  gebunden  Mk.  6.ao. 


Verlag  von  J.  F.  Bergmnnu  in  Wieabaden. 

Lehrbuch 

der 

Ohrenheilkunde 

fflr  Brzte  und  Studierende. 

In  32  Vorträgen 
von 

Prof,  Dr.  Friedrich  Bezold,  München. 

Mit    75  Textabbildun(;en    und   einer  Tüfrl    TrommcifcUhildcr.    —    Otb,   Jfifc.   9.^ 


VoD  de«  Fachkollegeu  wird  es  allseitig  mit  Freuden  bef^rüsst  werde 
dass  der  Verf.^  eiueio  vieirucb  von  früheren  Scbilierii  und  Frenudea  geätisfer 
WuD«che  Folge  gehend,  sich  enischhisseu  hat,  die  wJ6.seuBchaftlichcn  ErriiDgen 
Bchiift«ii  der  Uhreübeil künde  uti  der  llnud  der  eigene ti  reichen  Erfuhrungeo 
oin  kurzes  Leijrhacb  für  Ars^td  und  SStndierende  z  11  sammenzn fassen.  Nur  weoig 
durlteu  wie  Ueüöid,  der  auf  aUen  Gebioteo  der  Ütiatrio  grundlegend, 
IVuchtend  [und  fordernd  geaibeitet  hat,  dtLiti  berufen  sein,  dem  Lerueudeu  \h 
der  ErtanguDg  der  Kenntnisse  im  dieser  erst  seit  kurzem  wissenschftltlich  er 
scblusBQiien  Uisi^ipliti  ein  Führer  zu  eeiu.  Und  es  ist  als  beBiindors  erfreulich  1 
bezeichnen,  dms  da»  Buch  geradi'  jetifit  erscheint  zu  einer  Zeit,  da  der  Unterrtcl] 
in  der  übreubeJlkunde  für  den  Studierenden  obligatorisch  wird,  da  derHelbe  id 
Htaatsexameu  den  Kaebweis  lieferu  masa,  dass  er  die  für  den  praktischen  Ari 
unbedingt  erforderlichen  Keautnibse  in    der  Ütologie  sieh  aujceeignvt  hat.   ,  . 

.  .  ,  .  Das  Buch  ist  sowohl   was   den  Druok  als  auch  die  Wiedergabe 
Äbhildungen  auhetrilTt,  in  vortrelfüehster  Weise  ausgestattet. 

Müge  das  W^erk,  welchem  an  Zuverlllvsaigkeit  von  keint'm  anderen  Lehrbue^ 
übertrolfeu    wird,  uuter  Arsten    und    Studierenden    moglicbst   weite    Verhreilus 
finden!  Prof,  Denker  L  J.  f,Münchencr  rtietL   Wockensehrift*^, 

Man  wird  wenig  Lehrbüclier  fiuden,    die   sich    in    so  klarer  Form  nur 
Tatsachenmaterial    und    auf  Zahlen  stüt:Aeu ,  wie    dieses.     Bei    der  knappen  Da 
stellunjL^s weise   (336    Tüiitseiteu)    Mli   das    gun^    besonders   auf.      Wie   ein    rot 
Faden  geht  durch    das   ganze  Buch   der   leitende  Gedanke,    dass  zur  Diaguoeti 
von  Erkrankungen  eines  Siiuiesorgans  in  erster  Linie  dessen  funktionelle  Prüfo 
nötig  ißt.    Daher  wird  auf  die  Resultate  der  Hörprüfung  bei  jeder  einzelnen 
krankung  besonders  iiücksicht  genommeu.    Demnach  ^erfiült  das  Buch  trotx  i 
äusseren  Einteilung  nach  Kraiikheitsformen,    und  obwohl  die  Erkrankungea 
inneren  Ohres  von  Prof.  Sieben  mann  bearbeitet  sind,  durchaus  nicht    iq  ein 
ueheueinaDdergestelUe    Bescbreibuug   einsteiner   Krankheiten,     Ea  bleibt  Tioln 
bei    aller  Übersichtlichkeit    ein    inneier  Zu»ammenhüng   zwischen    den  eiuxelfi 
Kapiteln    in   hühereiti  Masse    gewahrt,    als    dies    sonst  der  Fall    zu   sein    pfleg 
Dieser  Eindruck  wird  noch  verstflrkt  durch  die  koDäG(|uent  durchgefühlten  Hin 
weise    auf  Beziehungen    zu    Allgemeinerkraukuugen    und    deren    Besouderbcit 
Von  den  32   Vurträgeu    seien    für    die  Leser   dieser  Zeitung   erwnbnt    einer   AI 
Hysterie^  traumatische  Neurosien  und  Verletzuugeu  des  inneren  Ohres,  ferner 
besonderer    Abschnitt    über   Taubstummbeitf    Taubstummenunterricht,    Sohw 
hörigkeit  und  öhreukrankbeiten  in  der  Schule.    Aus  dem  Uesagtec  gebt  her« 
daas   wir   ein  „persönliches'*  Buch    vor  uns  haben,    welches    nnter   Verzichl 
die  Beschreibung  aMer  mögliebeu  Methoden  dem   Le#er  eine  gründliche  Au  ach 
ung  des  geitamicn  Sinfres  eiuH'tglicht* 

N  adule  c:<;  uy ,  München  i.  d,  Arztlichai  Siichperälän^igen-Zrilm 
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